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DIARRÉIA - UM PROBLEMA MUNDIAL
Nos países em desenvolvimento, vive hoje, cerca de 67% 
dos habitantes do nosso planeta, com 40 a 45% da população sendo 
constituída de menores de Í5 anos e aproximadamente 10% de me-
nores de 5 anos de idade52,142.
Hoje no mundo morre anualmente em torno de 14 mi-
lhões de crianças e uma em cada três destas crianças tem menos
57
de 5 anos de idade .
A principal causa de óbito das criarpças do mundo é 
estatisticamente a desidratação causada por diarréia que
„  , 17,23,34,52,57(5B ,69,82,131,142
determina anualmente, cerca de 5 milhões de óbitos ' ' .
Desde 1945 a desidratação por diarréia Foi a causa- 
mortis de mais de £00 milhões de crianças - cifras bem superiores 
a todos os mortos,civis e militares, das duas Grandes Guerras
56
mundiais. A maioria absoluta destas vítimas eram crianças .
Cerca de 500 milhões de crianças são comprometidas
„  69155 ,
anualmente pela doença diarreica .Estima-se, que nos países em 
desenvolvimento, as crianças menores de 5 anos têm de £ a 5 
episódios de diarréia por ano que determinam 20 a 30 dias de 
doença .Em sua maioria os episodios de diarreia sáo breves e 
desaparecem independentemente de qualquer intervenção. Todavia,o 
número de casos que se agravam é suficiente para que cerca de ÍJÍ, 
isto é, 5 milhões de crianças vão a êxito letal vitimadas pela
5 2 ,1 3 1
d iarréia
56
Segundo dados estimativos de 1987 ,o Brasil tem cerca
3
de 140 milhões de habitantes sendo que, 18,4 milhões são crian-
ças menores de 5 anos. Ê a 8" economia mundial com um F‘NB per 
capita de US$ Í.8Í0. A magnitude destes dados é obscurecida 
quando observamos que o F'NB per capita dos 40% mais pobres do 
país é de apenas US$ £87 (para um F‘NB per capita de US$ Í640 em 
1985) e que a Taxa de Mortalidade de Menores de 5 anos (TMM5) é
Q
de 87/Í000 nascidos vivos, que nos coloca no 67 lugar na TMM5
mundial. Na América Latina esta taxa só é menor que as TMM5 do
, 56
Equador, Nicarágua, Guatemala, Honduras, Peru, Haiti e Bolívia .
Um dos determinantes de tão alta taxa de mortalidade é 
a diarréia. Esta é responsável por cerca de Í / A dos óbitos em
95,167
menores de í ano .
Como em Í987 nasceu cerca de 4.Í01.000 crianças e a 
Taxa de Mortalidade Infantil de Menores de í ano (TMI) é de 
64/Í000 nascidos v i vos,estima-se que 65.600 crianças brasileiras
•Faleçam durante o primeiro ano de vida em decorrência da desidra-
~ * 56 167 taçao diarreica ' .
He grande importância é a constatação que a morte,
devido à doença diarreica aguda, independentemente da etiologia,
pode ser evitada pela adequada correção de perdas de fluidos
intestinais e dos distúrbios eletrolíticos. A correção destes
dois problemas permanece sendo o principal passo para a terapia
17 23 ,69 ,105,131,155
na diarréia aguda * ’ * .
A reidratação efetuada por via intravenosa somente é
possível em hospitais e grandes centros de saúde que a torna
inacessível para a maioria da população dos países menos 
82
desenvolvidos . Para esta população desamparada e para as 5 
milhões de crianças que vão morrer anualmente por diarréia já
4
existe uma esperança, que é acessível a todo inundo em 
desenvolvimento.
Esta esperança chama-se T . R .0.(Terapia de Reidratação
O r a l ).
HISTÓRICO DO DESENVOLVIMENTO DA FLUIDOTERAPIA
0 conceito de reposição de líquidos e eletrólitos per-
didos na desidratação iniciou-se em Í83Í com O'Shaughnessy. Em 
uma época onde a opinião médica prevalente era sangria e uso de 
purgantes como remédios, 0'Shaughnessy teorisou que a reposição 
de água e sal, em có lera,poder iam ser benéficos. Em Í83Í - 183S, 
em uma epidemia de cólera na Grã-Bretanha, o médico escocês 
Thomas Latta usou com sucesso, pela primeira vez, a terapia 
fluída intravenosa. Ele administrou intravenosamente em Í 6 pa-
cientes, 8 dos quais sobreviveram, uma solução de cloreto de
80,121,122_ 130
sódio mais bicarbonato de sódio* ' ' . A terapia intravenosa foi 
abandonada por que não curava a diarréia. A cólera varreu o mundo 
repetidamente no século XIX e no começo do século XX, determinan-
do o óbito de mais pessoas que qualquer outra infecção na histó-
131
ria .
A maioria dos médicos foi convencida pelos excelen-
tes resultados clínicos obtidos em Calcutá - índia, em Í909, por 
Leonard Rogers que diminuiu a mortalidade hospitalar, por cólera, 
de óiJí para cerca de 33% com o uso de solução salina (Na Cl 
0,65%) intravenosa, e em Í9Í0, nas Filipinas, por Andrew Sellards 
que melhorou a solução intravenosa ao adicionar bicarbonato. Eles 
reduziram muito o número de óbitos por cólera pela abundante
, 80 123 130 131
terapia fluida intravenosa .
5
Em Í9ii, Tibbles usou solução salina pela via 
subcutânea para reidratar crianças. Em 1926, Powers publicou 
normas para reidratar crianças. Ele utilizava inicialmente s o -
lução de Ringer por via intraperitonial seguida de aplicação de 
um volume menor de líquido por via subcutânea, terminando com uma 
hemot rans fusão12 .
Karelitz em 1.93Í introduziu, em pediatria, a técnica de 
infusão contínua intravenosa estabelecendo o tratamento intrave-
noso dos distúrbios h idroel et rol í t icos em pediatria80'130.
Após estudos'a cerca da fisiologia hidroelet rolíticá 
feitos por Daniel Darrow e colaboradores na década de Í940, o 
próprio Darrow e G o va n,melhoraram a fórmula das soluções de 
hidratação parenterais com a adição de potássio <35mEq/l) com uma
„  55,60,130 „
diminuição ainda maior da mortalidade para 6% . A solução de
Darrow continha todos os elementos essenciais que são perdidos 
durante a diarréia: água, sódio, potássio, cloreto e bicarbonato.
Em Í966, Robert Phillips, após determinação da composi-
ção eletrolítica das fezes coléricas e aperfeiçoamento da solução 
intravenosa para reposição das perdas, utilizou coiri êxito a 
terapia intravenosa em epidemias de cólera na Asia e Oriente 
liédio. 0 uso extenso desta Fórmula reduziu a taxa de mortalidade
80,130,131
hospitalar para menos de VÁ .
Simultaneamente aos avanços da terapia hidroelet rolí~ 
tica, conceitos básicos na homeostase ácido-básica foram estabe-
lecidos e levaram à definição de acidemia e alcalemia e 
a uma compreenção dos mecanismos adaptativos.
Henderson, Haselbach, Sorenson e Astrup foram os prin-
cipais contr ibuidores para isto80.
6
Assim, a terapia intravenosa para a correção de dis-
túrbios liidroeletrol ít icos, iniciada em Í83i - Í838 por Thomas
80 ,13 0
Latta, foi finalmente aceita .
A reidratação por via oral foi praticada provavelmente 
pela primeira vez na pré-história quando o homem de Tanganica ou 
o homem de Neanderthal teve que ingerir líquidos em casos de
1 2 3
desidratação, pelo mecanismo da sede
0 primeiro relato de tentativa de uso de solução rei- 
dratante por via oral ocorreu em 1830, na Grã-Bretanha, quando 
utilizou-se uma solução salina. Na época recebeu atenção ainda
1 2 3 ( 131
menor do que a terapia intravenosa .
A terapia oral só começou a encontrar lugar no trata-
mento da desidratação em fins da década de 1940, após estudos
30( 1 2 3
quantitativos de perdas diarreicas
A primeira fórmula preparada com bases científicas para 
ser administrada por via oral foi desenvolvida simultaneamente 
por Harold E. Harrison, no Baltimore City Hospital, e por Daniel
23,41 (80
C.Darrow em Yale em 1946 . Eles foram os pioneiros na utilização
de fluidoterapia oral para manutenção do equilíbrio hiríroeletro-
lítico, em crianças com diarréia, depois que as mesmas tivessem
sido reidratadas por via intravenosa. A composição das soluçoes
8 0  ^
eram: Darrow <mEq/l> - Na~4í, K=í2, Cl=35, HCG3=í8, Glicose~188
m m ol /I i
34,123 + + _ :
Harr ison (mEq/1 ) -Na=49, « = 2 0 , Cl-30, F,O4 = í0, Citrato=29,
Glicose=277 mmol/1.
A Glicose a 5% era adicionada para administrar energia
21 23 41 80
e evitar a cetoacidose. ' '
Em 1953, Chatterjee tratou 33 pacientes com cólera
7
administrando-lhes, por via oral, uma solução eletrolítica com
55
glicose e com 138 mmol/1 de sódio.
Em Í960 Menenghello e colaboradores, no Chile, utili-
zaram uma solução glicosada <£,5JÜ/salina, administrada por sonda 
nasogástrica, para reidratar crianças com desidratação diarréica
moderadamente grave. Um estudo comparativo mostrou que esta so-
82
lução era equivalente em eficácia à reidratação intravenosa.
As bases científicas da hidratação oral surgiram em 
Í962 e Í963 com as observações feitas por Crane e por Schedl e 
Chifton, das condições em que ocorre o transporte de glicose,
34 ,  55
sódio e cloro através da parede intestinal.
Em Í 9 6 A , Phillips utilizou estas observações para es-
tudos clínicos em humanos sadios e em pacientes com cólera duran-
te a epidemia de El Tor em Taipé. Ele notou que quando se admi-
nistrava água pura, por via oral esta era absorvida tanto pelo 
intestino sadio como pelo acometido por cólera. A administração 
de solução salina isotônica, por via oral, mostrou que a mesma 
era completamente absorvida pelo intestino de indivíduos sadios, 
mas os pacientes com cólera não a absorviam e ainda tinham o 
volume de suas evacuações aumentados em um montante igual ao 
volume da solução salina ingerida. Quando Phillips administrou 
uma mistura de solução salina e glicose a 5%, por via oral, 8<ò% 
desta solução foi absorvida pelo intestino dos pacientes com
cólera, mostrando que a glicose favorecia a absorção de água e
- • 82 so dio.
Em Í968, David R. Nalin e colaboradores demonstraram 
pela primeira vez em Bangladesh, que pacientes desidratados por 
cólera, uma vez reidratados por via intravenosa, podiam ser
8
mantidos hidratados por meio da administração, por sonda naso- 
gástrica ou por via oral, de uma solução de glicose e eletróli- 
tos. Nalin defendia o uso de uma solução contendo em mm o l / 1 : 
Na=í20, K=25, 01=97, HCQ3=48, Glicose=ííí e Osmolalidade de 401
123,131
mOsm/Kg.
Nos primeiros estudos de reidratação e manutenção por 
meio de via oral ou sonda nasogástrica em pacientes desidratados 
por cólera, fizeram-se ensaios com várias soluçoes para de-
monstrar qual poderia ser a melhor. Pierce e colaboradores <Í968> 
passaram a utilizar, para manutenção, uma solução que continha em 
mmol/1: Na=i00, K = i0, Cf=70, HCO3=40 e Glicose=í20, com uma
123
Osmolalidade de 340 mOsm/Kg.
Em 1972, Hirshhorn desenvolveu uma solução com um con-
teúdo de sódio intermediário entre a solução de Harrison e de 
Darrow e a solução de Pierce e de Nalin. Tal solução continha em 
mmol/1: Na=90, K=20, Cl=65, HC03=45 e Glicose=iíí, com uma
123
Osmolalidade de 326 mOsm/Kg.
Esta fórmula recebeu seu batismo de campo quando foi 
utilizada para tratamento da desidratação por cólera em crianças 
e adultos nos campos de refugiados de Bangladesh. Devido à falta 
de potássio (K*> em quantidade suficiente para ser agregado a 
todos os pacotes com sais de reidratação, a fórmula utilizada 
continha em mmol/1: Na=90, 01=60, HCO3=30 e Glicose=í20. No
centro de refugiados de Bongaon, próximo da fronteira entre a 
índia e Bangladesh, foram atendidos 3700 enfermos (Í500 crianças) 
em 8 semanas. A taxa de mortalidade que era de 25% nos centros 
que utilizavam a reidratação endovenosa diminuiu para 3.6%, no 
centro de refugiados de B o n g a o n , quando os pacientes eram maneja-
9
dos por pessoal pouco treinado. No grupo de pacientes atendidos
120,123,131
por pessoal treinado, a taxa de mor.tal idade foi de i%.
Em Í975, Nalin usou uma solução hidratante que continha
123
sacarose em lugar da glicose.
Em Í977, a Organização Kundial da Saúde (O.M.S.) reco-
mendou uma fórmula básica e definitiva que tem a seguinte compo-
sição em mmol/1 : Na~90, K-B.0, Cl^SO, HC 03=30, 61 i cose=í í i , com
82 ,123
uma Osmolalidade de 330 mOsm/Kg.
A experiência desenvolvida principalmente por Pizarro, 
Nalin e colaboradores, na Costa Rica, estabeleceu o critério para 
o emprego da solução da O.M.S. como método eficaz para hidratação 
rápida em quase totalidade dos casos de desidratação por diarréia 
a g u d a 55
FISIOLOGIA DA ABSORÇÃO INTESTINAL DE AGUA E ELETRÓLITOS
A mucosa intestinal representa uma área extremamente 
grande de absorção pois sua superfície luminal é aumentada cerca 
de 600 vezes pela presença de pregas circulares, vilosidades e
51 113,159
microvilosidades.
As vilosidades são recobertas por enterócitos que têm 
função de absorção,quando localizados em sua extremidade e 
secção média, e secretora quando localizados na base (criptas de 
Lieberkühn).
A face luminal do enterócito é composta de 
microvilosidades que produzem uma camada superficial de 
glicoproteínas a qual contém transportadores intestinais
("carriers") e enzimas digestivas como a g 1icoami1 a s e ,
maltase,sacarase, isomaltase, 1ac t a s e ,treal a s e ,enteroquinase e 
oligopeptidases, que são responsáveis pela hidrólise de seus
51,113
respectivos substratos.
A vida média do enterócito é de aproximadamente de 3 
dias se constituindo no mais rápido sistema de renovação celular 
do organismo. A presença de nutrientes na luz intestinal 
estimula a migração dos enterócitos da cripta para o extremo da 
vilosidade (processo de maturação), ao passo que o jejum diminue 
o processo de renovação da mucosa intestinal e a produção de
51,113
enzimas pelas microvilosidades.
A mucosa do cólon é similar à do intestino delgado,
, -  113porem nao apresenta vilosidades.
ESTRUTURA FUNCIONAL DA MUCOSA INTESTINAL
Os enterócitos possuem uma membrana voltada para o
lúmen intestinal, com espessura de E0 Â, denominada membrana
apical que é a responsável pelas operaçoes de recepção, entrada e
transferência de solventes e solutos, iônicos e não iõnicos,para
o meio intracelular. Estas operaçoes ocorrem por difusão,
transporte ativo ou transporte facilitado pela via denominada
Rota Transee Ui lar que leva estas substâncias para próximo de uma
outra membrana - Membrana Pasolateral - que se encarrega de
translocá-las para o espaço intercelular ent eroc: it ár i o . Na
membrana basolateral, que tem cerca de 90 Â de espessura, se
+ ♦
encontram as enzimas do sistema ATPase-Na-K que comandam a "Bomba
16,51,113
de S ó d i o " .
1 1
Os espaços intercelulares enterocitários constituem a 
Rota Paracelular, que é a principal via para o tráfego de água e
16,113
solu to s.
ABS0RÇ80 DE AGUA E ELETRÓLITOS
E<aseado em constataçoes de Gamble, sabe-se que embora a 
ingesta hídrica diária de um adulto seja de aproximadamente de 
2.5 litros, a quantidade de líquidos que chega ao intestino 
delgado é de 7 a Í0 litros por dia. Isto ocorre pela soma de 
líquidos provinientes da dieta, saliva, suco gástrico, bile e 
suco pancreático. Cerca de 85% deste volume é reabsorvido pelo 
intestino delgado chegando cerca de Í500 ml ao cólon. Pelas fezes
11 ,16 ,1 13
são excretadas somente de Í00 a 200 ml por dia.
Considerando as necessidades calóricas da criança e a 
necessidade de i.5 ml de água para cada í Kcal de alimento, vemos 
que em média, uma criança com 5 Kg (cerca de 3 meses), Í0 Kg 
(cerca de í ano ) e 30 Kg (cerca de Í0 anos) ingere, respectiva-
mente, cerca de 862 ml, Í4Í7 ml e 3600 ml de água por dia. Com o 
acréscimo de secreções digestivas, calculado proporcionalmente ao 
p e s o  corporal, baseado nos valores dos adultos, cerca dê Í403 ml, 
R502 ml e 6855 ml de líquidos transitam diariamente pelo intesti-
no. Quase a totalidade deste volume é absorvido pelo intestino 
delgado e cólon, perfazendo um resíduo líquido fecal de ÍS ml, 32
ml e 85 ml, respectivamente, para as crianças com 5 K g , Í0 Kg e 
16
30 Kg.
Assim sendo, observamos que existe um fluxo bidirecio- 
nal para a água e íons através da mucosa, mantendo-se o equilí-
brio entre a absorção e a secreção intestinal. Cerca de 85% deste 
fluxo bidirecional ocorre através da Rota Paracelular. 0 restante 
circula pela Rota Transc el ul ar. A maior parte do líquido é absor-
vido no intestino delgado superior. A absorção de água é passiva 
e secundária ao movimento de solutos que são absorvidos ativamen-
te. Os íons mais importantes que estão envolvidos no transporte
t tu * ,de água são o sódio (Na) e o cloro (Cl). Por sua vez, os açúcares
, , 1 1 ,1 6 ,8 1 ,1 1 3
e os aminoácidos regulam o transporte de sódio.
No duodeno e jejuno há movimento grande e rápido de 
água visando tornar o conteúdo gástrico numa solução essencial-
mente isotônica.Nestes segmentos se absorvem 90% dos nutrientes 
ingeridos e cerca de 4 a 5 litros de água, que representam apro-
ximadamente a metade da água e eletrólitos que normalmente chegam
* 1 6 ,  113
a 1 u h  int est i n a l .
+ -
No íleo são absorvidos de 3 a 4 litros de água, Na, Cl, 
alguns nutrientes, vitamina Bi£ e sais biliares. 0 restante da 
água é absorvida no cólon secundariamente ao transporte ativo de
, . .  -  113sodio e cloro.
ABSORÇfiO DE SÓDIO E CLORO
Os enterócitos estão equipados com sistemas ativos que
geram fiuxos direcionais de absorção ou secreção. Os modelos
+ - . 
propostos para o transporte de Na e Cl , no INTESTINO DELGADO, sãc):
í - Absorção Eletrogênica de Sódio, Não Acoplado
A absorção se realizaria sem acoplamentos iônicos ou 
moleculares. A concentração de sódio no interior do enterócito é
1 3
bem menor (cerca de 15 a 20 mmol/1) que a do líquido intestinal e 
do sangue (cerca de 140 mmol/1) determinando no interior da 
célula um potencial eletronegativo (de - 40 mV) em relação ao
1 6 ,5 1 ,  113
lúmen (0 m V ) .
Graças a esta diferença, de concentração e na carga 
elétrica, cria-se um gradiente que permitiria a passagem de Na da 
luz intestinal para o interior do enterócito sem ação de fonte 
adicional de energia.O sódio do interior da célula seria trans-
portado ativamente, através da membrana basolateral, para o espa-
ço intercelular enterocitário pelo sistema ATF‘ase-Na-l< e, assim,
se manteria uma baixa concentração intracelular de sódio. Para
♦
cada molécula hidrolizada de ATP expulsa-se 3 íons de Na e ocorre
, +  11, 16, 51, 5 9 ,  11 3
a entrada de 2 íons de K.
+
A expulsão do Na leva a um aumento da osmolalidade no 
espaço intercelular produzindo uma força osmótica que promove a
/ 113
absorção ativa de água.
♦
Além disto, a presença do Na no espaço int ercelul ar 
gera um potencial eletricamente positivo de aproximadamente +3 a 
+5 mV que, embora pequeno, é suficiente para proporcionar a 
absorção do Cl através da Fvota Paracelular ou Parcialmente 
Transcelular ,16'113
£ - Absorção de Sódi~ Acoplado a Solutos Orgânicos
Alguns solutos orgânicos como a glicose, aminoácidos 
(glicina) e alguns oligopeptíd e o s , dependem absoluta ou parcial-
mente da presença de sódio no lúmen intestinal para serem absor-
vidos. Por afinidade específica o soluto (glicose, por exemplo) 
se une a um transportador da membrana. 0 sistema formado é ener-
1 4
♦
gizado pelo Na e juntos são movidos, através da membrana, para o
interior da célula. Este movimento atrai consigo, por força
osmótica, grande quantidade de água. Como no primeiro mecanismo, 
♦
o Na é retirado da célula até o espaço intercelular, pelo sistema
+ ♦  -  11 16 51 , 113,134 159,161
ATPa se-Na-K e atrai o Cl do lúmen intestinal
A extrusão basocelular do soluto (glicose) se faz por
"difusão facilitada" mediada por transportador que não é depen-
51 ,113  +
dente de sódio . A taxa de acoplamento ideal de Na a glicose
21 , 51 ,  5 9 ,  8 5
(estoiquiometria) parece ser de Í-.B .
+ -
3 - Co-transporte Neutro de Na e Cl
Não está associado com a geração de diferença de poten-
■f -
ciai. Ainda não se tem certeza se a absorção neutra de Na e Cl
•f -
representa um co-transporte acoplado de Na e Cl ou uma dupla
+ ♦  -  ~ -  -  11, 51, 59
troca de íons (Na-I-I e C1-HC03 ou Cl-OH) ou ambos .
Destes dois processos resultaria um transporte eletri-
camente neutro para dentro da célula.
4 - "Arraste de Solvente"
Ocorre no jejuno que tem uma mucosa altamente permeável 
para o sódio. 0 fluxo de água, através da mucosa, induzido pelos 
gradientes de pressão osmótica associados com a absorção de 
nutrientes, carrega consigo íons de sódio. Deste modo, o fluxo de
, 1 1 ,1 1 3
solventes cria a força para captar íons pequenos como o sódio .
NO COLON, a absorção de Na que ocorre por simples
diferença de potencial eletroquímico (absorção eletrogênica) é a
^ , 16,113
principal força para absorção da água .A extrusão basolateral do
1 5
sódio também é mediada pela "Bomba de Sódio", ATPase-dependente .
A absorção de cloro faz-se com a troca ou secreção de HC03.
♦ -
Normalmente o cólon secreta pequenas quantidades de K e HC03 que 
são trocados, respectivamente, por Na e Cl; este fenômeno é 
regulado pela aldosterona, tal como ocorre no túbulo distai do





Admite-se que o jejuno absorve HC03 por um processo Na-
4 * '
dependente que é decorrente da troca Na/H. 0 duodeno, íleo e
-  -  - 5 1
cólon secretam HC03 pelo mecanismo de troca C1/HC03
TRANSPORTE DE K*
0 l<* é transportado no intestino delgado, passivamente, 
em decorrência do fluxo de água absorvida e em resposta a uma 
diferença de potencial elétrico. No cólon, o K é absorvido ativa-
51, 5 9 ,  6 9 ,  1 3 3
mente por um processo mediado por transportadores •
MECANISHOS DE SECREÇfíO INTESTINAL-
Estudos experimentais sugerem que a secreção de água e 
eletrólitos depende de uma secreção ativa de Cl das células da 
cripta do jejuno, íleo e cólon. Inicialmente há entrada de Cl na 
célula, pela membrana basocelular, pelo mecanismo de co-transpor-
4- «. 4
te neutro de Na e C l . 0 Na é retirado do interior da célula, para 
o espaço intercelular, através da membrana basolateral,pelo sis-
4 + - / é
tema ATPase-Na-K. 0 Cl sai através da membrana apical que esta
1 6
com sua permeabilidade aumentada para este í o n .
Existem pelo menos 4 mensageiros intracelulares que 
estão envolvidos na secreção intestinal:
í - Nucleotídeos Cíclicos Ent er oc it ár ios (AMPc e 
G M P c )
Vários secretagogos endógenos e exógenos, tais como: 
prostaglandinas, "peptídeo vasoativo intestinal" (V.I.P.), secre- 
tina, parat oririôn i o , ent er ot oxinas (produzidas por agentes micro-
bianos como V.cholerae, E.coli t ernio-1 áb i 1 , Salmonella, Campylo-
bacter jejuni e Pseudomonas aeruginoasa), ácidos biliares, ácido 
ricinolêico e sul-Fosuccinato dietilsódio ~ estimulam a atividade 
da enzima intracelular adenilato ciclase que determina um aumento 
do AMPc (adenosina monofosfato cíclico), pelo desdobramento da 
ATP, resultando em inibição do transporte neutro acoplado de Na e 
Cl, do lúmen para a serosa, e aumento da secreção eletrogênica de
_ 51,113 51
Cl (intestino delgado e grosso) e K (intestino grosso) .Com a 
secreção de Cl há grande mobilização de água para o lúmen intes-
1 6 ,  1 9 ,  >4, 51, 5 9 ,  11 3 ,  162
t i n a 1 •
No caso da GMPc (guanosina monofosfato cíclico), sabe- 
se que algumas enterotoxinas produzidas pela E.coli termo - 
estável, Yersinia enterocolitica e Klebsiella pneumoniae; esti-
mulam a atividade da enzima guani1atocic1 ase que determina um 
aumento da concentração intracelular de GliPc o que resultaria em
, 16,34,51,113
alterações semelhantes às determinadas pelo acumulo de A M P c .
£ - Substâncias Neuro-humorais 
Sabe-se que há inúmeras substâncias neuro-humorais que
1 7
estimulam a secreção intestinal. Entre elas encontra-se neuro- 
transmissores (aceti1colina, V.I.P., serotonina e substância P>,
hormônios <colecistocinina, secretina, bombesina, gastrina, moti- 
lina e glucagon), e substâncias parácrinas (bradicinina, seroto-
nina, iriet aból it os do ácido aracdônico, pr ost ag 1 and ina Eí e E'£)-
0 mecanismo pelo qual estes agentes alteram o transpor-
te não é bem definido. Os mediadores intracelulares parecem
1 1 ,5 1 ,1 1 3
ser o Ca e o AliP .
3 - Cálcio Intracelular
0 cálcio intracelular tem papel mediador nos dois sis-
temas anteriores. Além disto, tem sido mostrado que a entrada
4 —
acoplada de Na e Cl através da membrana apical e a secreção ativa 
de Cl pelas células das criptas são reguladas por alterações das
■*■+11,51, 5 9, 113
concentraçoes citosólicas de Ca .
-M-
0 aumento de Ca citosólico inibe a entrada acoplada de
4 _ «
Na e Cl e promove secreção ativa de C l . A estimulação da entrada
+ -  ̂ # 51
de Na e Cl ocorre pela diminuição do Ca citosólico.
44
0 mecanismo pelo qual o Ca regula o transporte de
eletrólitos parece estar relacionado com a ativação da Cal inodul i-
na induzindo fosforilação ou ativação do metabolismo do ácido
11, ã l .  5 9 ,1  1 3
aracdônico pela via da cic1o-oxigenase ' •
4 -  p H
No íleo e cólon, a acidose determina uma maior absorção
+ _  + + _ -
de Na e Cl através do mecanismo de troca Na/H e C1/HC03. A dispo-
+ * *  .nibilidade intracelular de íons H para a troca Na/H é que parece
"f —
regular o transporte de Na e Cl acoplados .A alcalose tem efeito
1 8
contrário inibindo a absorsao de Na e Cl e aumenta a secrecão de 
HC03~ 51
Alterações no equilíbrio ácido-básico não tem efeito no 
transporte de eletrólitos pelo jejuno.
ABS0RÇ80 DE HIDRATOS DE CARBONO
Os carboidratos ingeridos podem estar nas seguintes
formas:






- sacarose (g 1icose + frut ose)
- lactose <glicose+gaïactose)
- malt ose (g 1icose + g 1ic ose)
Í.3 - Oligomeros da glicose
- mal tôt rioses
- dextrina
£ - Carboidratos complexos:
£.1 - Amidos
- ami 1opectina(polímeros da glicose "lineares" 
e "em ramos")
- ami 1 o s e (polimeros da glicose "lineares")
£.£ - Glicoginio
Após sofrerem a ação da amilase salivar e pancreática e 
da glicoamilase intestinal, os carboidratos da dieta chegam até a 
mucosa intestinal para a sua absorção na forma de vários oligos- 
sacarídeos, dissacarídeos e monossacarídeos como a glicose, 
frutose e galactose59'113'159
A glicose é o produto final resultante da digestão dos
amidos e um dos produtos da hidrólise da sacarose (açúcar-de~ 
cana) e lactose (açúcar do leite) .
A sacarose sofre, na luz intestinal, a ação de dissaca- 
ridases que são produzidas pelos enterócitos localizados na por-
ção média e apical das vilosidades. A hidrólise da sacarose 
(dissacarídeo) produz 2 monossacaríd e o s : a glicose e a frutose.
A glicose é absorvida pelo enterócito, acoplada ao Na, 
levando consigo grande quantidade de água. Esta absorção é
muito maior ao nível do jejuno e este processo constitue a base
, . . , ~  ,  1 1 , 1 6 , 5 0 , 5 9 , 6 0 , 6 9 , 1 1 3
fisiologica da reidrataçiao oral .
A frutose, que resultou da hidrólise da sacarose, tem o
seu próprio transportador que é distinto daquele da glicose, não
é dependente de sódio e é menos eficiente. A absorção da frutose
determina, também, absorção de sódio; mas em menor quantidade,
101
provavelmente pelo mecanismo de "Arraste de Solventes". Quando em 
grande quantidade na luz intestinal, ela não consegue ser total-
mente absorvida e passa a representar uma força osmótica capaz de
, 8 2 ( 10 7
levar água para o lúmen intestinal.
ESPAÇOS LÍQUIDOS CORPORAIS
Cerca de 70% do peso corporal total de a.m lactente, é 
constituído de água. Esta água está distribuída no organismo em 2 
compartimentos: o intracelular e o ex tracelular. 0 Espaço Intra-
celular (E.I.C.) contém cerca de 2/3 do total da água do organis-
mo. Isto representa cerca de 45% do peso corporal de um lactente. 
Já o Espaço Extracelular (E.E.C.) contém o 1/3 restante da água 
do organismo, representando cerca de 25% do peso corporal t o t a l .
0 E.E.C. se subdivide em £ outros compartimentos-. o
intravascular e o intersticial. No espaço intravascular encontra- 
se 1/4 do total de água do E.E.C. (6% do peso corporal total). Os 
outros 3/4 do total da água do E.E.C. i í 9 % do peso corporal
2 0 ,  5 0 ,  101, 113, 133, 166
total) encontram-se no espaço intersticial.
0 liquido do E.E.C. compreende a água p 1asmática,
intersticial, do tecido conectivo denso e da cartilagem, óssea e
6 4  133
transcelular.
0 compartimento intracelular é separado do extracelular
pela membrana celular. Os 8 sub-compartimentos do E.E.C. são
1 1 3
separados entre si, pela membrana vascular.
A água, no sistema vascular, é mantida dentro do vaso 
pela pressão oncótica que é determinada principalmente pela al-
bumina do plasma. A água intracelular é dependente da pressão 
osmótica efetiva do líquido extracelular, que determina a entrada
, , , 1 0 1 , 1 1 3 , 1 3 3 , 1 6 6
ou saída de agua da celula.
0 equilíbrio da água é promovido por um balanço entre a
sua ingesta (compreende a água contida nos alimentos, água inge-
rida pela manifestação da sede e a água metabólica) e a sua perda
(pele, pulmões, rins e o tracto gastrointestinal). A sede é
desencadeads. por mecanismos fisiológicos relacionados com o 
aumento da os rioI ar idade do líquido extracelular (por excesso de 
sal ou falta de água) ou com a diminuição do volume intravascular
20 ,50,64,108,113, 133
circulante. Este mecanismo leva à ingestão de água.’ ’
A perda de água ocorre pelas fezes (50 - 200 ml/dia), 
urina (60 ml/100 Kcal/dia) e pelo insensível (40 ml/100 Kcal/
dia),que corresponde 'as perdas não mensuráveis pela pele e 
pulmões 5
Os rins, para manter a isotonicidade e os volumes de
líquidos corporais, atuam como um importante regulador do balanço
hídrico, retendo água (nos casos de desidratação) ou eliminando- 
20,101
a. Eles filtram cerca de Í7<ò litros/dia ( Í S 0  ml/minuto), filtra-
ção esta regulada por mecanismos hormonais.
0 hormônio antidiurético (A.D.H.) tem a sua liberação, 
pelo sistema hipotálamo neuro-hipofisário, regulada pela osmola- 
ridade, pelo volume do intravascular (regulação de volume) e pelo 
sistema nervoso central (neurorregulação). Sua liberação visa 
determinar retenção de água para restabelecer o equilíbrio entre
2 0 t 5 0 t 6 0  9 8  1 0 1 ,1 3 3
os compartimentos intra e extracelulares.
A aldosterona, mineralocorticóide secretado pelo córtex 
da supra-renal, determina reabsorção tubular distai de sódio, com 
consequente reabsorção de água. Sua secreção é determinada pelo
, , , 20 50  6 0 133
volume sanguíneo e o debito cardíaco. ' '
COMPOSIÇfiO ELETROLÍTICA do E.E.C. e do E.I.C. 
ESPAÇO EXTRACELULAR (E.E.C.)
0 sódio é o cátion mais abundante dd E.E.C. Ele contri-
bui para a manutenção do volume e da osmolaridade do líquido 
extracelular, participa da excitabilidade neuromuscular, da re~
^ „  , 12.50,60,64,98,101,166
gulação da pressão arterial e da concentração urinária.
Perdas ou ganhos excessivos de sódio podem resultar ein 
hipo ou h ipernatr e mi a, respectivamente. A homeostase do teor de 
sódio é dependente de regulação renal, que excreta o excedente de
, , , . 6 4 ,1 0 1 ,1 3 3
sodio e retem sodio quando a oferta e insuficiente.
Nos casos de h ipernatremia ou hiponatremia, o equilí-
brio osmótico entre os compartimentos intra e extracelulares, 
será mantido através da passagem de água da célula para o meio
50,60 80 133
extracelular e deste para o intracelular, respectivamente ’ ' .
Os outros cátions encontrados no líquido extracelular,
mas em quantidade muito menor , são o potássio, cálcio e o
magnésio. Üs ânions são C1,HC03 e, em quantidades muito pequenas,
;  „  5 0 ,  6 0 ,  1 6 6
P04 e anions orgânicos .
ESPAÇO INTRACELULAR (E.I.C.)
0 potássio é o cátion mais importante do líquido intra-
50,60,101 ,
celular e é,também, o principal mantenedor de pH e de osmolari-
64 ♦
dade apropriado no interior da célula . Além disto, o K tem papel 
importante no metabolismo de carboidratos, síntese proteica, 
contratibilidade muscular e intercâmbios através de membranas
10 60 64 89 98 ♦  ,
celulares' ’ ' . 0  efeito do K sobre o sistema enzimatico geral-
, , 13 3
mente e antagonizado pelo sodio .
A totalidade de potássio permutável do organismo é de 
cerca de 45 mEq/Kg de peso corporal, em um indivíduo adulto, 
jovem, do sexo masculino. Nas mulheres este valor é um pouco 
menor. 0 potássio permutável corresponde a 90% do total do orga-
nismo; os 10% restantes estão ligados aos eritrócitos, cérebro e
5 0
ossos .
A regulação do potássio é principalmente renal e envol-
ve os hormônios corticoadrenais. Somente cerca de 10% do potássio
. . 64» 133 é excretado através das fezes .
Os outros cátions do espaço intracelular são o magnésio
2 3
e, em menor quantidade, o sódio. Os ânions são o P04T, S 0 4 , HC03 e 
as moléculas orgânicas. Pouco ou nenhum conteúdo de cloro é
5 0 ,1 0 1
encontrado no líquido intracelular .
A "BOMBA DE SÓDIO - POTÁSSIO"
A "bomba de sódio-potássio" é o mecanismo responsável 
pelo transporte ativo de sódio para fora da célula e de potássio 
para o seu interior. Trata-se de uma proteína única, localizada 
ria membrana celular. Esta proteína é uma adenosina trifosfatase
(ATPase), isto é,uma enzima que cataiiza a hidrólise da ATP para
' + ♦ 
adenosina difosfato (ADP) e é ativada pelo Na e K sendo, portan-
to, conhecida como adenosina trifosfatase sódio-potássio-depen-
+ + 5 0 # 15 3
dente (ATPase - Na - K).
A hidrólise de i mmol de ATP promove o transporte, 
contra seus respectivos gradientes, de 3 íons de Na para fora da 
célula e de 2 íons K para o seu interior. Com isto há um ganho de 
cargas positivas fora das células com produção de hiprrpolariza- 
ção, com a "bomba de sódio" sendo dita eletrogênica. A atividade
. , 5 1 , 1 5 3
da "bomba" é proporcional à quantidade de sódio intracelular.
4- ♦ ^
Esta atividade da ATPase - Na - K é inibid-A pela oua-
,  . 5 1 ,7 2
baina (g 1 i cosí d ios digitálicos).
A ATPase-Na-K e constituída de 2 subunidades alfa, que 
contém sítios de ligação para ATP e ouábaina, e por 2 subunidades 
betas, que são g 1icoproteínas. A separação das subunidades leva à
50 1 5 3
perda da atividade da ATPase. '
♦ +
A enzima ATPase-Na-K pode existir em dois estados con-
4
formacionais. No primeiro, 3 íons Na se ligam aos seus sítios
acessíveis no lado interno da membrana desencadeando a hidrólise 
da ATP e alterando a configuração da proteína para que haja 
extrusão dos 3 Na para o líquido extracelular (LEC).  Na segunda 
conformação, 2 íons K se ligam aos seus sítios acessíveis do lado 
externo da membrana celular,  determinando um retorno a conforma-
ção original da proteína, e ocorrendo a entrada destes 2 K para o
, ♦ ,
meio intracelular. Parece que a ligação do Na esta associada com
v 4
a fosforilação da proteína e a ligação do K com a sua defos-
 ̂ 50(153
for ilação.
A razão da existência desse mecanismo é a de manter a
eletroneutralidade da célula sem determinar alteração no seu 
equilíbrio osmótico total.
FISIOPATOLOGIA DA DESIDRATAÇfiO
0 processo diarrêico determina perdas de água e ele-
trólitos que causam desidratação.  Esta leva a uma  deterioração
progressiva da circulação, da função renal, do balanço metabólico
e,  finalmente,  se não for corrigida a tempo, ocorre lesões ir-
, . 113/131 
reversíveis que podem determinar o óbito.
Vários mecanismos homeostáticos (renais, vasculares e
hormonais) entram em jogo, procurando compensar as alterações
50,113
ocorridas.
Estes mecanismos têm como finalidade básica manter o 
volume, a composição e a osmolalidade do líquido intravascular em 
níveis compatíveis com a vida.  Para que isto seja possível há, 
também,  necessidade de um intercâmbio entre o E.I.C.  e o E.E.C. 
Os dois elementos mais importantes para a manutenção dos compar-
timentos corporais são o sódio e a albumina.'
Na vigência de diarréia ocorre uma diminuição inicial
do volume no E.E.C. com consequente aumento da sua osmola 1 idade. 
A h iperosmolalidade plasmática estimula o centro da sede no
/ , 2 0 ,6 0 ,1 0 1 ,1 1 3
hipotálamo determinando um aumento na ingesta de água.
Além deste mecanismo, a diminuição do volume do E.E.C.
estimula a sede, mediado em parte, via sistema renina-angioten- 
sina. A secreção de renina é aumentada pela hipovolemia, e há um 
aumento resultante na angiotensina II circulante que vai atuar no 
órgão subfornical, uma área receptora especializada no diencéfa-
50
lo, estimulando áreas envolvidas com a sede.
A diminuição do volume e o aumento da osmolalidade do 
E.E.C. também determinam maior secreção de hormônio antidiurético 
pela neurohipófise. 0 ADH atua a nível de túbulos renais distais
determinando um aumento na reabsorção de água com a -Finalidade de
20,50,60,101,113
normalizar o volume do E.E.C. e alcançar a isotonicidade.
A diminuição do volume do E.E.C. determina uma diminui-
ção do fluxo plasmático renal com consequente estímulo do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona. Ocorre um aumento da secreção de 
renina pelas células renais a qual determina a converção do 
angiotensinogênio até angiotensina II. Esta estiir ila a produção
de aldosterona, pelas glândulas adrenais, que v^»i determinar
♦ — ^ + 
retenção renal de Na e Cl (e água) e promove eliminação de K e
-  2 0 , 5 0 ,6 0 ,1 1 3 ,1 1 6
HC03. '
A diarréia e a desidratação levam ao surgimento de 
acidose metabólica por: perdas de bases (principalmente o bicar-
bonato) através dos líquidos intestinais, maior absorção intesti-
+
nal de íons H gerados pelos processos fermentativos causados
pelas bactérias enteropatogênicas, maior produção de corpos ce- 
tônicos em decorrência do jejum, devido a maior produção de ácido 
lático decorrente do aumento do metabolismo anaeróbico em conse-
quência da diminuição da perfusão tecidual, e redução do fluxo
plasmático renal com diminuição da capacidade do rim em eliminar
♦
ácidos fazendo com que ocorra acúmulo rápido de H com consequente
1 2 ( 3 8 ( 1 1 3 , 1 3 4
intensificação da acidose.
0 organismo tenta compensar estas alterações inicial-
mente pela ação dos sistemas tampões. 0 principal tampão do 
plasma é o bicarbonato e em menor proporção as proteínas plasmá- 
ticas e o fosfato inorgânico. Na hemácia (intracelular) o princi-
. . .  , . . . .  2 0 . 3 3 ,  50 ,  6 0 , 7 1 ,  1 0 1 ,1 3 3 ,  165
pai tampao e a hemoglobina.
Quando os tampões são insuficientes para neutralização 
dos radicais ácidos, entram em ação outros mecanismos de compen-
sação como a hiperventi1 ação pulmonar (visando aumentar a alimi- 
nação de C0£) e o aumento da excreção de ácidos (Acidez Titulá- 
vel, Amõnia) e reabsorção de bicarbonatos pelos ri^'l0'33*50'60'71'101-113-133'165
REIDRATAÇfiO INTRAVENOSA x REIDRATAÇftO ORAL
0 advento da reichatação intravenosa no início deste
século representou um dos msis notáveis avanços em pediatria,
reduzindo a menos de í% a mortalidade de pacientes hospitalizados
* 131por desidratação diarreica.
Na últimas décadas houve uma generalização da utiliza-
ção da via venosa, para o tratamento da desidratação, na maioria 
dos hospitais dos países em desenvolvimento. Apesar de sua efi-
cácia, este método apresenta inúmeros inconvenientes e complica-
çoes tais como: somente é aplicável em ambiente hospitalar,
necessita de pessoal técnico adequadamente treinado, soluçoes 
apirogênicas, rigoroso controle de infusão para evitar hiperidra- 
tação, risco de infeção hospitalar, necessidade de individualizar 
a composição da solução de reidratação, trauma físico, trauma 
psíquico pela separação mãe-filho, exclusão da mãe no tratamento 
da criança e o custo elevado.Além disto é utilizado jejum prolon-
17, 82 ,95,102,120,131,134,138,139
gado favorecendo a desnutrição aguda.
A partir dos anos 60 foi introduzido um método alterna-
tivo de reidratação, por via oral, denominado Terapia de Reidra-
tação Oral (T.R.O.), que é aplicável a todos os grupos etários,
todas as etiologias de diarréia aguda, independente do estado 
eletrolítico inicial ou do grau de depleção, permite a presença e 
participação das mães, a probabilidade de traumas físicos e 
psíquicos é bem menor, pode ser administrada por auxiliares com 
treinamento mínimo, risco pequeno de h iperidratação; pode ser
utilizada tanto em Centros de Saúde como a nível domiciliar; a 
probabilidade de infecção hospitalar é mínima e é de baixo custo 
(custo de US$ 0,08 centavos de dólar por pacote de solução rei- 
dratante oral). Além disto, permite a realimentação precoce evi-
tando jejuns prolongados que determinavam desnutrição aguda e
2 4 , 4 3 , 5 4 , 6 9  7 9 ,8 2 ,9  5 ,1 0 2 ,  11 2  ̂113( 1 2 0 ,  131, 1 3 4 ,1 3 8 .1 3 9 ,1 4 4 .1 5 1 ,  163
hipog1 icemi a . '
0 ERITRÓCITO COMO MODELO DE ESTUDO DO COMPARTIMENTO INTRACELULAR
4 6 ,96 ,9 7 ,16 4
Células de vários tecidos (muscular, por exemplo) 
leucócitos e eritrócitos têm sido utilizados para o estudo de
, , 1 , 1 0 , 2 7 , 3 2 . 4 7 , 4 8 ,  49 , 7 6 , 7 8 ,1 1 4 ,1 4 7
água e eletrólitos intracelulares .
2 8
Apesar do músculo representar 60% da massa de células 
do organismo, a sua utilização rotineira apresenta inconvenien-
9
tes. Devido à -Facilidade de obtenção de amostras, possibilidade 
de estudos seriados e por ser uma amostra homogênea, isto é, com 
um só tipo de célula, tem-se utilizado preferentemente para
78
estudos de água e eletrólitos intracelulares o eritrócitó.
1
Abate e colaboradores citam que os eritrócitos podem 
não espelhar exatamente o que está ocorrendo em outros tecidos,
mas é capaz de auxiliar na análise da situação do equilíbrio
, ~ + *hidroei et rolítico. As hemácias humanas têm conteúdo de Na e K
semelhantes 'as mais complexas células somáticas, sendo então
válido utilizá-las como modelo de estudo.
Os eritrócitos, imersos no plasma, espelham rapidamente
as modificaçoes do meio extracelular. As alterações na composição
eletrolítica eritrocitária refletem o que está ocorrendo nas
1




Os objetivos do nosso trabalho são:
í. Avaliar a eficácia e a segurança da Terapia de
Reidratação Oral (T.R.O.) na correção de distúrbios 
hidroeletrolíticos e ácido-básicos em pacientes com 
desidratação diarréica de moderada a grave 
intensidade.
E. Comparar a eficácia da SRO G1icose/elet róiitos
(O.M.S.) com a SRO Sacarose/elet róiitos na correção 
da desidratação e dos distúrbios eletrol i k icos e 
ácido-básicos.
3. Análise de água, sódio e potássio intra-eritrocitários
e plasmáticos em lactentes hidratados com SRO.
CASUÍSTICA, MATERIAIS E MÉTODOS
CASUÍSTICA, MATERIAIS E MÉTODOS
i - POPULAÇSO DE REFERENCIA :
Crianças desidratadas, com idade superior a i mês e 
inferior a 2 anos.
e - POPULACSO DE ESTUDO
Cinquenta e duas crianças com gastroenterite aguda, de 
ambos os sexos, com depleção igual ou maior que 7,5% do peso 
corporal, apresentando acidose metabólica <pH sanguíneo igual ou 
menor que 7,25 e /ou excesso de base igual ou superior a ~Í5 
mEq/1), foram internados na Unidade de Terapia Intensiva Pediá-
trica do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná, 
para serem reidratadas por via oral.
2.Í - Critério de Exclusão de Pacientes :
Não foram incluídos no estudo pacientes que apresentas-
sem uma das seguintes situações:
S.í.i-Íleo paralítico;
2 . í . 2-Choque endotóxico ou hipovolêmico ;
£.i.3-Estase gástrica do tipo biliosa ou em "borra-de-- 
c a f é " ;
2. í .4-Enterorragia;
2.1.5-T'ratamento anterior;
2 . í .6-Desnutrição protêico~calórica do tipo
Kwashiorkor ou Kwashiorkor-marasmático.
3 - GRUPOS DE ESTUDOS :
Os pacientes foram divididos em 2 grupos de acordo com 
o tipo de hidratante oral administrado-.
3.Í - Grupo Glicose :
Vinte e seis pacientes receberam a solução de hi-
3 3
dratação oral preparada*a partir de Oral Rehydration Salts da 
UNICEF, manufaturado pela NUTRICHEM 6 mbH, Alemanha Ocidental, e 
que tem a seguinte composição:
- Glicose anidra
- Cloreto de sódio
- Bicarbonato de sódio
- Cloreto de potássio
- excipiente Aerosil-200


















Estas substâncias são apresentadas em pacotes de papel 
alumínio e o seu conteúdo dissolvido em í litro de água de tor-
neira fervida.
3.2 - Grupo Sacarose :
Vinte e seis pacientes receberam a solução reidra- 
tante preparada no Laboratório de Pesquisa do Departamento de 
Pediatria cuja composição era:
- Sacarose (açúcar União) - 40,0g
- Cloreto de sódio - 3,5g
- Bicarbonato de sódio - 2,5g
- Cloreto de potássio - i ,5g
Esta solução tem composição (em mmol/1) igual a que 
contém glicose (S.R.O. da UNICEF).
Estas substâncias também foram dissolvidas em í litro de 
água de torneira fervida.
4 - AVALIAÇÃO DA DEPLEÇfiO :
Os pacientes foram avaliados clinicamente na internação 
para determinação da intensidade da depleção. Esta foi graduada
3 4
de acordo com o déficit era percentagem de peso (teórico para a 
idade) e através do escore de Fortin & Parent(modificado pelo De-
partamento de Pediatria da Universidade Federal do Paraná).
4.Í -Graduação da intensidade da depleção (percentagem
25
do peso)
5% = história de perdas anormais mas sem
sinais de desidratação ao exame físi-
co;
7.5% - presença de olhos encovados, tônus
ocular normal, elasticidade de pele 
diminuída, turgor de tecido celular 
subcutâneo frouxo,fontanel a anterior 
deprimida, língua discretamente seca;
Í0% = olhos encovados, tônus ocular dimi-
nuído , elasticidade de pele intensa-
mente diminuída, turgor de tecidos 
celular subcutâneo pastoso, língua 
moderadamente seca, cianose de extre-
midades discreta;
12,5% = sinais de depleção correspondente a
i0% do peso acrescidos de cianose 
per imoral e de extremidades bem evi-
dentes, taquicardia, extremidades 
frias, língua seca;
15% = sinais o í  depleção correspondente a
Í2.5% do peso acrescidos de sinais de 
choque hipovolêmico (pulsos filiformes 
ou impalpáveis, hipotensão arterial, 
córnea opaca).
4.2 - Escore de Fortin & Parent Modificado :
F'ara avaliar o grau de depleção por ocasião da interna-
ção e durante a evolução foi utilizado um sistema de escores 
modificado de Fortin e Parent:
Tabela 0Í - Avaliação do grau de depleção pelo Escore de Fortin &
45
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normal


















RESPIRACÃO normal t aquipnéia profunda
Se a criança está em coma ou agitação psicomotora são
adicionados 3 pontos ao t o t a l .
As modificações consistiram em :
í - 0 sistema de pontuação passou a 0,1,2 e 3 pontos;
2 - 0 parâmetro "prega cutânea" foi desdobrado em dois
outros: "elasticidade de pele" e “turgor do tecido celular
subcutâneo";
3 - 0 parâmetro " estado neurológico " foi substituído por
"psi quismo";
A - Excluiu-se os três pontos adicionais atribuídos quando
o paciente apresentasse coma ou agitação psicomotora.
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A cada um dos oito sinais clínicos era atribuído uui
vaior (0,1, 2 e 3) . 0 escore total era o resultado da adição de
todos os valores anotados. Os escores conseguidos eram assim 
int erpret a d o s :
-• 0 -• hidratado;
- 1 a 8 = depleção correspondente a 5% do peso ;
- 9 a 15 = depleção correspondent e a 10% do peso ;
- 16 a 24 = depleção correspondente a 15% do p e s o .
Este sistema de escore foi aplicado em todas as crian-
ças na internação, antes de receber qualquer orientação terapêu-
tica, e repetido a cada hora até o desaparecimento dos sinais de 
dep1e ç ã o .
5 - AVALIAÇfiO CLÍNICA :
Todos os pacientes -foram submetidos a anamnese e exame 
físico completos no momento da internação. 0 estado nutritivo foi
7
avaliado através dos parâmetros estabelecidos por Babson-Benda, 
sendo considerada desnutrida a criança com peso abaixo de -2 S.D.
A avaliação clínica de depleção,  incluindo o escore de 
Fortin & Parent modificado,foi feita a cada hora até a sua norma- 
1 inação. Após isto a avalição era realizada a cada duas ou quatro 
horas dependendo da necessidade de cada caso.
6 - AVALIAÇftO LABORATORIAL :
A avaliação laboratorial foi realizada no momento da 
internação e com 6, 84 e 48 horas após. Os seguintes exames foram 
realizados:
- No sangue arterial total: estudo ácido-básico e hemograma;
- No plasma: sódio, potássio, cioro, cálcio, uréia, glicose 
e água;
- Nas hemácias: sódio, potássio e água;
- Na urina : volume, pH, sódio, potássio e exame do sedimen-
t o;
- Nas fezes : pH,  substâncias redutoras, leucócitos fecais, 
cultura para determinação de enterobactérias e vírus,  eventual-
mente exame parasitológico.
6.1- Colheita do material
0 sangue foi colhido da artéria radial  (eventualmente
da artéria braquial) utilizando-se seringa descartável de Í0 ml 
e agulha, também descartável, tamanho 30x8.
F'ara o estudo ácido-básico e determinações de eletróli- 
tos, glicose e uréia, utilizou-se como anticoagulante a heparina 
sódica (Liquemine Roche).
Para a realização do hemograma utilizou-se frascos 
próprios contendo como anticoagulante o EDTA.
A urina foi colhida utilizando-se coletores de urina 
infantil li . H .
As fezes foram colhidas na admissão e por ocasião da 
alta hospitalar para realização de cultura. A cada 6 horas eram 
colhidas fezes para determinação de pH e substâncias redutoras. 
Quando não havia eliminação expontânea, a amostra era colhida da 
ampola retal com o auxílio de uma pipeta esterilizada de 8 ml 
introduzida pelo orifício anal.
Em 27 casos, além dos exames descritos, foram também 
determinados água, sódio e potássio intra-eritrocitários. Para 
estas fiíet erminaçoes, foi colhido, do mesmo modo, sangue da artéria 
radial ou braquial, com auxílio de seringa e agulhas descartá-
veis, usando-se como anticoagulante heparina amoniacal (Sigma) na 
diluição i :5000 U.
6 . 2  ~ Determinações Laboratoriais :
0 estudos ácido-básico foi determinado no Analizador de 
pH e gases sanguíneos da Instrumentation Laboratory Inc., marca 
I . L ., model Si3.
Os valores de "Base Excess" e bicarbonato plasmáticos
146
foram obtidos pelo nomograma de Si gg aard-Andersen.
As determinações de sódio e potássio plasmáticos foram 
realizadas por fotometria de chama (fotômetro Evans Eletrosele- 
nium LTD, Halsted, Essex, England).
0 cloro foi dosado pelo método titulométrico de Schales
141
& Schales.
0 cálcio foi avaliado pelo método de Baginsky e colabo-
8
radores .
A uréia foi dosada pela reação da urease e reativo de
67
Nessler.
A glicose plasmática foi determinada pela reação da
, 74
orto-toluidina segundo o método de Hultman.
4GUA PLASMÁTICA :
E.m copo de becker foi colocado aproximadamente 0,3 ml
de plasma, determinado o seu peso em balança analítica (Mettler,
modelo H-6) e colocado em estufa a Í05 graus centígrados durante
£4 horas. Após isso, o recipiente foi novamente pesado sendo
considerado como o valor de água plasmática a diferença entre os
pesos inicial e após £4 horas. 0 resultado era fornecido em g/Kg
sendo considerados normais os seguintes valores (médiat erro pa-
io
dr ão):
- Lactentes eutróficos :
- im a 3m = 93£,67 + í,44 (926,57-938,77>
- 4m a 6m = 925,89 + í,64 (918,94-932,84)
- 7m a 1£m = 9£5,00 ± i ,96 (916,69-933,31)
4 0
Lactentes desnutridos :
- ím a 3m = 933,39 + 2,28 (923,78-943,06)
- 4m a 6m = 922,25 + 2,23 (913,33-931,17)
- 7m a 12m = 918,50 + 2,26 (908,92-928,08)
A g u a , s ó d i o  e p o t á s s i o  i n t r a -e r i t r o c i t A r i o s  ;
Com auxílio de agulha de Í0 cm de comprimento o sangue 
heparinizado foi colocado em tubos de polietileno com 10 cm de 
comprimento e 9 mm de diâmetro vedados em sua extremidade distai. 
Para evitar a exposição do sangue com o ar atmosférico foi colo-
cado uma camada de cerca de 2 mm de vaselina liquida na superfí-
cie do sangue.
Os tubos foram centrifugados durante 45 minutos'a velo-
cidade de 4600 g, 'a temperatura ambiente, em centrífuga Beckman 
modelo J-21C. Após a centrifugação para separar a coluna de 
hemácias, os tubos foram cortados'a cerca de 2 mm abaixo da 
coluna de leucócitos. As hemácias compactadas foram utilizadas 
para determinação de água, sódio e potássio.
A água foi determinada após pesagem de cerca de 300 mg
de eritrócitos em recipiente de becker, empregando-se balança
analítica, seguida de secagem em estufa a uma temperatura de 105
graus centígrados, durante 24 horas. 0 valor da água intra-
eritrocitária, em g/Kg, foi obtido pela diferença entre os pesos
inicial e após 24 horas de secagem. Considerou-se normais os
10
seguintes valores :
Água Intra-eritrocitária - Maiores Normais :
- Lactentes eutróficos :
- ím a 3m * 696,53 + 3,56 (68í,86-71í,£0)
- 4m a 6m * 693,17 + 3,59 (677,94-708,40>
- 7m a iSm = 702,76 + 5,59 (679,72-725,80)
- Lactentes desnutridos :
- ím a 3m = 690,94 + 2,94 (678,82-703,06)
- 4m a 6m = 691,50 + 4,62 (673,02-709,98>
- 7m a 12m = 704,47 + 3,64 (689,47-719,47)
Para as determinações de sódio e potássio intra-eritro-
48
citários utilizou-se a técnica de Funder e Wieth. Com o auxílio 
de balança analítica foi pesado cerca de 300mg de eritrócitos 
em copo de becker.  Em seguida foi adicionado 10 ml de água deio- 
nizada para provocar hemólise. Esta solução foi utilizada para a 
determinação do sódio.
Para a determinação do potássio diluiu-se 0,5 ml desta 
solução em balão volumétrico de 25 ml (1:51)  contendo 1,4 mEq/1 
de sódio.
A leitura destas amostras foram realizadas em fotômetro
de chama (fotômetro da t4,ans El et rosei en ium LTD, Halsted, Essex,
10
England), sendo considerado como normais os valores :
Sódio Intra-eritrocitário - Valores Normais :
- Lactentes entróficos :
- lm a 3m = 10,96  + 0,24 (10,00-11,92)
- 4in a 6m = 10,83  + 0,32 ( 9,52-12,14)
- 7m a 12m = 10,86  f 0,19 (10,08-11,64)
4 1
4 2
- Lactentes desnutridos :
- lm a 3m = íí ,27 + 0,45 ( 9,42-13,12)
- 4m a 6m = 10,73 + 0,40 ( 9,13-12,33)
- 7m a 12m = 10,89 + 0,40 ( 9,25-12,53)
Potássio Intra-eritrocitário - Valores Normais :
- Lactentes entróficos :
- lm a 3m «= 88,05 + 1,13 (83,53-92,57)
- 4m a 6m = 87,31 + 1,61 (80,68-93,94)
- 7m a 12m = 87,64 + 1,47 (87,41-93,87)
- Lactentes desnutridos :
- lm a 3m -■ 82,04 + 1,67 (75,16-88,92)
- 4m a 4m = 87,54 + 1 , 9 7  (79,66-95,42)
- 7m a 12m = 84,06 + 1,96 (75,98-92,14)
Cálculo da concentração de sódio intra-eritrocitário :
A densidade específica dos eritrócitos difere em peque-
na percentagen de 1,10. Assim, o volume total da solução primária 
»
e :
10,0 + PesQ-d£.. hamácias ~ VI ml 
1,10
A concentração de hemácias na solução primária é :
Peso de hemácias = Hl mg/ml 
Vi
Pela análise no fotômetro de chama, a concentração de
sódio é encontrada diretamente em uEq/ml = Cl
£L1 ~ A uEq/mg 
Ml
4 3
c a transformação em mEq/Kg é feita utilizando-se da
fórmula:
3
mEq/Kg = A x 10
A transformação para mEq/Kg de água intra-eritrocitária
é feita utilizando-se a fórmula :
mEq/Kg de água IE = Na IE (mEg/Kg) x 1000
A IE (g/Kg de hemácias)
Cálculo da concentração de potássio intra-eritrocitário :
A concentração de hemácias é dada pela fórmula
J H  = MS mg/ml 
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A concentração de potássio na solução secundária é 
determinada em uEq/ml = C2
0 conteúdo de potássio é então C2 = E uEq/mg
3
e, é convertido para mEq/Kg de hemácias,mu 11 i p 1icando-se por 10.
A transformação para mEq/Kg de água IE é feita :
mEq/Kg de água IE = K IE (mEg/Kg) x 1000
A IE <g/Kg de eritrócitos)
HEMOGRAMA
Realizado segundo as técnicas rotineiras.
URINA
0 pH foi medido no pH Meter tipo PHM--28, Radi om et er.
As determinações de sódio e potássio foram realizadas 
por fotometria de chama.
4 4
0 exame do sedimento urinário foi realizado pelo método
habitual.
FEZES
0 pH fecal foi avaliado com papel indicador especial
< Merck).
A presença de substâncias redutoras era detectada com o 
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reativo de Benedict  Em um tubo de ensaio eram colocados 2 ml
deste reativo e duas gotas de fezes líquidas e fervidos por 2
minutos. A presença de substâncias redutoras era graduada de
acordo com a coloração observada : verde ~ + , amarelo = + +,
laranja = +++,  tijolo - ++++.  Na ausência daquelas,  não havia
86
alteração da coloração
Considerou-se que havia intolerâcia a de carbqidratos
quando  o  pH  das  fezes  estava  ácido,  isto  é,
menor que 5,5 e com detecção de substâncias redutoras maior 
66
que +
Para pesquisa de leucócitos nas fezes foi utilizada a
65
técnica de visualização direta de Harris e colaboradores
7 - ESQUEMA DE HIDRATAÇÃO ORAL :
Após ter sido calculado o grau de depleção tendo como 
parâmetro o peso do paciente,  o volume da perda de água foi 
avaliado segundo a fórmula :
Volume de perda de água = peso (g) x % de deplecão
Í00
0 volume de líquidos a ser administrado para a 
correção da depleção foi baseado na fórmula :
Volume = 2 x volume de perda de água
Esta quantidade era administrada do seguinte modo : 2/3 
em forma de hidratante oral e í/3 na forma de água fervida. 
A velocidade de administração dos líquidos foi feita tomando-se 
como base a capacidade gástrica, ou seja, £0 a 30 ml/Kg/hora. 0
volume a ser administrado em uma hora foi fracionado em 3 tomadas
com intervalos de 20 minutos cada. As duas primeiras administra-
ções foram feitas com solução hidratante oral e a outra com água 
fervida.
As soluções foram administradas'a temperatura de 37 
graus centígrados e sempre que possível por via oral. Nos pa-
cientes que não aceitavam a solução por via oral era colocada 
sonda nasogástrica, realizada lavagem gástrica e iniciada a 
administração da soluções por esta via até que houvesse aceitação 
oral .
Este esquema de administração de líquidos era mantido 
até que houvesse desaparecimento dos sinais clínicos de depleção, 
independentemente do volume calculado como sendo o necessário 
para a correção da depleção.
Se os sinais clínicos desaparecessem antes de 
administrado o volume calculado, o esquema era interrompido.
Quando os sinais de depleção persistiam mesmo após ter 
sido administrado todo o volume calculado, o esquema de reidrata- 
ção era mantido.
8 - ESQUEMA DE MANUTENÇÃO COM HIDRATANTE ORAL :
Após o desaparecimento dos sinais clínicos de depleção 
era iniciada a fase de manutenção da hidratação.
Após cada evacuação diarréica, a fralda descartável era 
pesada e a diferença entre os pesos anterior e após a evacuação 
correspondia ao volume de líquido a ser reposto. As duas primei-
ras reposiçoes eram feitas com hidratante oral e a terceira com 
água. Este esquema era mantido até o desaparecimento da diarréia.
9 - REALIMENTAÇSO :
A introdução do leite foi realizada após o desapareci-
mento dos sinais clínicos de depleção, utilizando-se, de pre-
ferência, o mesmo tipo de leite que a criança tomava anteriormen-
te.
Nos casos em que havia subst ânc íííí redutoras maior que
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+ e pH fecal inferior a 5,5 utilizou-se leite de soja (Sobee).
0 leite foi iniciado na concentração ao meio e o volume
administrado era equivaiente* a metade da capacidade gástrica, ou 
seja, í0 ml/Kg de peso a cada £ horas (í£0 tnl/Kg/dia).
A cada í£ horas era reavaliado a aceitação alimentar e 
se não houvesse anormalidades o volume era aumentado. Posterior-
mente a concentração do leite era aumentada, gradativamente, até 
atingir a adequada para a idade.
Nos casos em que foi utilizado o leite de soja, a
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transição para o leite que a criança tomava anteriormente era 
realizada após £4 a 48 horas da negativação das substâncias 
redutoras e normalização do pH fecal. No início a introdução 
correspondeu a £5% do volume total e era aumentado para 50% após 
£4 horas. Esta proporção era mantida pelo prazo de uma semana. Em 
seguida a proporção era aumentada para 75% e, se não houvesse 
intercorrência, era introduzido o leite puro após 48 horas.
Í0- CRITÉRIOS DE ALTA HOSPITALAR :
Os pacientes recebiam alta hospitalar quando havia 
normalização dos sinais clínicos e parâmetros laboratoriais, 
aceitação da alimentação e curva ponderai ascendente.
ií - TRATAMENTO ESTATÍSTICO :
Os resultados foram analizados utilizando-se relações 
percentuais, médias aritméticas e desvio padrão. Para o cálculo 
da significância da diferença de duas médias, foi aplicado o 
teste "t" de Student; sendo considerada significativa a diferença 




Do total de 58 pacientes estudados, 26 foram incluídos 
no grupo Glicose e £6 no grupo Sacarose.
Os dados referentes'a identificação, história, exame 
físico e exames complementares obtidos por ocasião da internação 
bem como os dados clínicos e laboratoriais durante a hidratação 
oral estão nos Anexos I a XI.
i - IDADE :
A distribuição por faixas etárias bem como as médias 
das idades dos pacientes, nos 2 grupos, constam na Tabela 03 e 
Figura 01.
A maioria, ou seja, 46 pacientes (88,46%) tinham idade 
igual ou inferior a 6 meses.
N U M E R O  D E  
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Figura 01 - Distribuição por faixa etária dos pacientes dos
grupos Glicose e Sacarose.
Tabela 03 ~ Médias de idade e seus desvios padrões dos pacientes 
internados para serem reidratados oralmente nos gru-
pos Glicose e Sacarose.
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GRUPO GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n = £ 6 ) (n= £ 6) (n=5£ >
IDADE (meses) 3,96+ 1,97 4,34 ± 3,40 4, Í5Í £,78 #
« F' (0, 7 0
£ - DADOS DA HISTÓRIA CLÍNICA :
£.í - DIARRÉIA :
A duração média da diarréia foi de 3,86 dias e com 
frequência média de 7,87 evacuações diárias (Tabela 04).
Tabela 04 - Médias do tempo de duração da diarréia e do número de 
evacuações, e seus respectivos desvios padrões, dos 















EVACUAÇÕES 8,6£í 4,67 7 , i£ í £,05 7, 87í 3,68 »#
(por dia) (n=í6) (n=i6) (n-3£)
* P<0,995 
*# P< 0 ,30
a. a v ô m i t o s
A maioria dos pacientes apresentava vômitos nos 3 a  4 
dias anteriores à internação, cuja frequência foi de 3 a 6 epi-
sódios diários (Tabela 05).
Tabela 05 - Número de pacientes com vômitos e as médias do tempo 
de duração e do número de episódio de vômitos com
seus respectivos desvios padrões, na admissão.
























* F’ < 0,50 
#* F’<0, 20
3 - DADOS DO EXA“E FÍSICO E ESCORES :
3.1 - ESTADO NUTRITIVO :
A Figura 02 mostra a distribuição dos casos conforme o 
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Figura 02 -- Distribuição pelo estado nutritivo dos pacientes dos 
grupos Glicose e Sacarose, na admissão.
Tabela 06 - Hédias de peso e desvios padrões dos pacientes dos 
grupos Glicose e Sacarose na admissão.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n -26) (n~26 > <n=52>
PESO <g) 4631,9+1246,9 4567,611824,5 4599,8+1547,5 *
* P < 0 ,90
3.2 - AVALIAC&0 DO GRAU DE DEPLEÇ80 :
3.2.1 - Escore de Fortin & Parent modificado
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Os resultados da avaliação do grau de depleção pelo
sistema de escores de Fortin & Parent modificado, realizado no
momento da internação, nos 2 grupos de pacientes, estão na
Figura 03 e na Tabela 07.
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Figura 03 - Distribuição dos pacientes, dos grupos Glicose e
Sacarose, quanto aos escores obtidos pelo Sistema 
de Escore de Fortin & Parent Modificado para ava-
liação do grau de depleção.
A maioria (96%) apresentava escores superiores a 8, ou
seja, sinais de depleção igual ou maior do que i0% do peso.
Escores iguais ou maiores que í6, represent ando
depleção de í5% do peso, ocorreu em 20 pacientes (38% dos casos).
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Levando-se em conta a média dos escores atribuídos,
verificou-se que ela foi semelhante nos dois grupos.
Tabela 07 - Médias dos escores obtidos pelo Sistema de Fortin &
Parent Modificado e seus desvios padrões nos pacien-
tes dos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
<n=26) (n=26) (n=52)
ESCORES 14,00+3,31 14,88+3,56 14,44+3,47 *
* F'< 0,40
3.2.2 - Grau de Depleção Clínico :
Os resultados da avaliação clínica dos sinais de 
depleção estão na Figura 04 e na Tabela 08.
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Figura 04 Distribuição dos pacientes, 
depleção clinico <% peso), 
S a ca ro se.
quanto ao grau de 
dos grupos Glicose e
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A maioria das crianças (78,84%) apresentava, no momento 
da internação, graus de depleção entre 7,5 e 10% do peso.
Onze pacientes apresentavam graus de depleção 
superiores a 10% do peso, sendo que, em apenas um ele era de í5%.
A média do grau de depleção clínica foi semelhante nos 
dois grupos.
Tabela 08 - Médias do grau de depleção clínico (% peso) e desvios 










(%peso) 9,51+1,83 9,61+2,15 9,56+2,00 *
* P< 0,90
3.2.3 - Grau de Depleção Real
A Figura 05 e a Tabela 09 evidenciam os graus de deple-
ção real nos dois grupos de pacientes.
1 41.4L
1 2  -■
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N U M E R O  D E
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05 - Distribuição dos pacientes, quanto ao grau de
depleção real (% peso), dos grupos Glicose e Saca-
rose .
Trinta e nove crianças (75%) apresentavam graus de 
depleção real acima de 7,5% do peso.
Tabela 09 - Médias do grau de depleção real e seus desvios
padrões, dos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n=26) ( n = 2 6 ) (n=52)
d e p l e c k o
REAL (% peso) 9,70+3,33 10,07+3,09 9,88+3,ES
4 - DADOS CLÍNICOS EVOLUTIVOS :
4.1 - VÔMITOS :
Nove pacientes apresentaram vômitos durante o período 
de reidratação. As médias da frequência dos episódios bem como a 
distribuição nos dois grupos estudados estão na Tabela 10.
Não há diferença estatisticamente significante entre os 
dois grupos (P<0,30).
Tabela 10 ~ Número de pacientes que apresentaram vômitos após
início da T.R.O. e as médias dos episódios e seus 
desvios padrões, nos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n~26) ( n = £ 6 ) (n=52)
NÚMERO DE
PACIENTES 5 4 9 (17,30%)
FREQUÊNCIA 2,60+1,35 1,75+0,43 2 ,22+ 1 ,1 3 *
* P(0,30
4.2 - DISTENSfiO ABDOMINAL :
Distensão abdominal, na vigência da reidratação oral, 
foi mais frequente no grupo Sacarose (Tabela íí). Neste grupo 
ela ocorreu mais precocemente, quando comparado ao grupo Glicose, 
porém a diferença não é estatisticamente significante (P<0,50>.
Tabela íi - Número de pacientes que apresentaram distensão
abdominal após o início da T.R.O. e as médias da 
hora de aparecimento da distensão abdominal com 
seus respectivos desvios padrões, nos grupos Gli-
cose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE 






PACIENTES ii <42,30X> 20 ( 7 6 , 9 8 % ) 3Í ( 5 9 , 6 Í % >
HORAS DE 
APARECIMENTO 6,27+6,27 4,62+5,65 5,20+5,93 *
* P<0,50
4.3 - USO DE SONDA NASOGASTRICA :
Em vinte pacientes foi necessária a utilização de sonda 
nasogástrica. A Tabela Í2 mostra a distribuição dos casos nos 
dois grupos de crianças.
Tabela ÍS - Número de pacientes em que foi necessário o uso de 
sonda nasogástrica para a administração da S.R.O.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n ~ 2 6 ) (n=£6> (n=52)
NÚMERO DE
PACIENTES 9(34,61%) 11(42,30%) 20(38,46%)
4.4 - DIURESE :
Os tempos de ocorrência de diurese,'a partir do início 
da reidratação, nos dois grupos estudados, estão na Tabela 13.
Ocorreu diurese mais precocemente hos pacientes do grupo 
Glicose porém esta diferença não é estatisticamente significante 
(F‘( 0,30) .
Tabela Í3 - Hédias do tempo do inicio da diurese e seus desvios 
padrões, nos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n=£6) (n=26) (n = 5 2 )
INÍCIO (horas) 2,46+1,76 3,11+2,55 2,78+2,21 *
* F‘< 0, 30
4.5 - NECESSIDADE DE REIDRATAÇ0ES DURANTE A INTERNAÇSO
Voltaram a desidratar 25% dos pacientes. Em todos os 
6 pacientes do grupo Glicose isto ocorreu apenas uma vez. Dos 7 
pacientes do grupo Sacarose, 4 apresentaram esta complicação por 
duas vezes (Tabela Í4>.
Tabela 14 - Número de pacientes que voltaram a desidratar e as
médias do número de reidrat açoes necessárias e seus
desvios padrões, nos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE






PACIENTES 6 7 i3(25%)
NÚMERO DE
REIDRATAÇOES í,00+0,00 i ,57+0,49 1,30+0,46 *
* F'<0, 02
4.6 - EDEMA PALPEBRAL :
Edema palpebral ocorreu em 25% dos pacientes (Tabela
15) .
0 edema surgiu mais precocemente nos pacientes do grupo 
Glicose porém, a diferença não é estatisticamente significante
(P< 0,40).
Tabela 15 - Número de pacientes que apresentaram edema
palpebral e as médias das horas da detecção e 
seus desvios padrões, nos grupos Glicose e Saca-
rose .
GRUPOS GLICOSE 




(n = 5 2 )
NÚMEROS DE 
PACIENTES 6 7 13(25%)
HORAS DA 
DETECÇ80 15,91+9,81 30,5+36,9 23,7+28,8 *
* F'<0,40
6 0
4.7 - NORMALIZAÇfíO DA DIARRÉIA :
A normalização da diarréia ocorreu, em média, com 5 
dias de internação, em ambos os grupos (Tabela Í6) .
Tabela Í6 - Hédias do tempo de normalização da diarréia e seus 
desvios padrões, nos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n = 2 6 ) (n=26) (n-52)
NORMALIZACHO
(DIAS) 4,84+2,34 4,84+2,05 4,84+2,20
4.8 - NORMALIZAÇÃO DO ESCORE DE FORTIN 8 PARENT MODIFI-
CADO :
A Tabela Í7 mostra as médias dos períodos de tempo 
transcorrido para a normalização dos escores, nos 2 grupos 
estudados. Foi necessário excluir o tempo de normalização dos 
parâmetros psiquismo e respiração visto que estes permaneciam 
alterados em vários casos/ mesmo estando os pacientes já 
reidratados (Anexo IV ).
Os pacientes com escores entre 9 e Í5 do grupo Glicose 
normalizaram em período de tempo menor que os do grupo Sacarose 
porém, esta diferença não foi estatisticamente significante 
(P<@,5 0 ) .
T&tida Í7 - Médias dos tempos (horas) para normalização do
Sistema de Escore de Fortin & Parent Hodificado e
seus desvios padrões, no grupo Glicose e Sacarose.
GRUPOS





í a 8 8,0 £,0
(n = l ) (n = í )
9 a Í5 7,34+4,85 8 , í7+2,83 #
(n=16) (n = í4 >
Í6 6 £4 í í ,££+13,95 11,77+5,85 ##
(n=9 > (n=i1>
TOTAL 8,69+9,£S 9,46+4,91 *#»
(n = £ 6 ) (n=86>
* P<0,50 
* *  P<0,95 
**# P<0,80
4.9 - TEMPO PARA NORMALIZAÇfiO DA DEPLEÇfiO :
0 tempo para normalização dos sinais de depleção, d t-: 
todos os pacientes, u t i 1izando-se tanto o sistema de escores como 
a depleção real, nos dois grupos, é mostrado na Tabela 18.
Considerando-se apenas o sistema de escores, o gruf-o 
Glicose normalizou em tempo menor que o grupo Sacarose porém, 
esta diferença não é estatisticamente significante (P<©,80).
Quando os pacientes são avaliados pela depleçao real, o 
período de tempo em que -Foram considerados hidratados foi maior 
do que aquele em que foi utilizado o sistema de escores. Isto 
ocorreu em ambos os grupos e as diferenças são estatisticamente 
siçjnificantes (grupo Glicose = P<0,05 ; grupo Sacarose = P<0,01>.
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Tnbels Í8 Comparação das médias dos tempos (horas) para 
normalizaçao dos sinais de depleçao, pelo Sistema 
de Escore de Fortin & Parent Modificado e pela 
Depleçao Real, e seus desvios padrões nos grupos 
Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE 






PARENT MODIFICADO 8,69+9,££ 9,46+4,91 9,07+7,40 *
DEPLECfiO REAL 15,86+16,54 15,8£+l£,4£ 15,84+14,63 *#
* P<0,80 «*P<0,49
4.10 - CONVULSÕES :
Convulsão foi observada em 5 pacientes (9,61%), sendo 3 
do grupo Glicose e £ do grupo Sacarose. Os principais dados 
clínicos e exames complementares dos 5 casos estao no Anexo VI .
Tabela 19 ~ Número de pacientes que apresentaram convulsão nos











5 - VOLUME DE LÍQUIDOS NECESSÁRIO PARA HIDRATAR :
0 volume de líquidos necessário para hidratar foi menor 
no grupo Glicose do que no grupo Sacarose (Tabela £0) porém, esta 
tíi fcrença nao foi estatisticamente significante<F'<0,10).
Tabela 20 - Hédias do volume de líquidos, teórico e real, 
necessário para hidratar e seus desvios padrões, 
nos grupos Glicose e Sacarose.
GRUPOS GLICOSE 






(ml/kg) í73,53 i 28,86 177,92 + 38,30 175,73 t  33,98
VOLUME REAL 
(ml/kg) 164,231 61,51 199,34♦ 91,55 181,73 t 80,00 *
* P<0,10
6 - MODIFICAÇÕES DA S.R.O.
Devido a alterações de alguns parâmetros sanguíneos foi 
necessário modificar a composição da solução reidratante oral em 
18 pacientes (Tabela 21).
Tabela 21 - Alterações da composição da S.R.O. dos grupos Glicose 








POTÁSSIO 5 4 9(17,30%)
RETIRADA DO 
POTÁSSIO 1 1 2(3,84%)
BICARBONATO DE 
SÓDIO (V.O.) 2 5 7(13,46%)
TOTAL 8 10 18(34,61%)
7  -  REALIM EKTAÇf íQ  :
Os principais dados referentes'a realimentação estão
na T a b e la  82 .
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Tabela £2 - Médias e desvios padrões do horário de reinicio da
alimentação e do volume inicial de leite e horas
do intervalo entre as mamadas.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE




(HORAS) 8,67+3,19 9,61+4,60 9,14+3,99 *
VOLUME INICIAL
(ml/kg/d) 120,22+23,68 117,88+7,88 119,05+17,68 «*
INTERVALO
(HORAS) 2 2 2
* P<0,20 
** P<0,35
8 - TEMPO DE INTERNAC80 :
0 tempo médio de internação para os dois grupos foi de
5,4 dias. Não houve diferença estatisticamente significante entre
os dois grupos (P<0,30) (Tabela 23).
Tabela 23 - Médias de dias de internação e seus desvios padrões,





DIAS 5,19+2,86 5,69+2,86 5,44+2,87 *
* p<e,30
6 5
9 - EXAMES COMPLEMENTARES :
9 . í - CQPROCULTURA :
Os resultados das coproculturas constam das Tabelas 24
e 25.
Tabela £4 - Resultado das coproculturas dos grupos Glicose e








ISOLADAMENTE 10 10 2 0 (3 8 ,4 6 % )
ENTEROBACTÉRIA
+ VIRUS 4 ó 1 0(19 ,2 3 % ) *
ENTEROBACTÉRIA 
+ ENTE F<0 BACTÉRIA í í 2 (3 ,8 4 % )
VÍRUS ISOLADAMENTE 5 5 10( 19,23%)
NEGATIVA 6 4 1 0 ( 1 9 ,2 3 * 5
( * )
01 ENTEROBACTÉRIA
+ 01 VÍRUS 4 4 8 (1 5 ,3 8 % )
e£ ENTEROBACTÉRIAS 
+ 0 i  VÍRUS 0 £ 2 ( 3  ,84%)
Tabela £5 - Agentes et iológicos identificados nas coproculturas
dos grupos Glicose e Sa c a r o s e .
GRUPDü GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n--26) <n=£6> <n=5£>
E. coli
ent eropat ogen ica 4 6 Í0
E. coli e n t e r o p . *  
+ Salmonella i 0 i
E. co'ii ent er op. 
+ Ca mpi1 obact er 0 i i
E. coli ent erop. 
+ Rotavirus 1 i £
E . coli ent e r o p . + 
Rotavirus + Salmonella 0 1 i
E. coli enterotoxigenica 
+ Rotavirus + Salmonella 0 i i
Shiguel1 a £ i 3
Shiguella + Rotavirus £ 0 £
Salm o n e l1 a i i £
Salmonella + Rotavirus i £ 3
Campylobacter jejuni 3 £ 5
Campy 1obacter + Rotavirus 0 i i
Rot avirus 5 5 10
N e í-í a t. X v a 6 4 10
* enteropatogênica.
9.2 - LEUCÓCITOS FECAIS :
As relações existentes entre os leucócitos -Fecais e as 
coproculturas estão nas Tabelas 26, 27 e 28.
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T e,bela 26 - Relação entre 
coproculturas i
a presença de leucócitos 
posit i v a s .
fecais




+ 0 4 4
4 4- 7 5 í 2
4- 4 4 8 7 15
4- 4* 4' 4* 4 Ó 10
Tabela 27 - Relação entre 
coproculturas i
a presença de leucócitos 
negativas.
fecais
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
R . i ,
(n=6) (n~4> < n 10)
0 0 0
4- 2 1 3
4* 4- 2 0 2
4‘ 4- 41 0 í 1
4-4-4-f 2 2 4
Análise dos casos com coprocultura positiva para vírus 
(Rofcavirus) consta da Tabela 28.
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Tabela £8 - Relaçao entre a presença de leucócitos» fecais e
diarréia de etiologia virai (Rotavírus).
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
R L .
(n = 5) <n«5> ( n ~ í  0 )
0 0 0
•f 0 i í
+ + 3 i 4
*4* ■!’ + £ e 4
+ *f *f-f 0 í í
9.3 - p H E SUBSTANCIAS REDUTORAS :
A n á lise dos casos que apresentaram intolerância a
c a r b o i d r a t o s  < pH < 5,5 e S . R .> + ) consta  da T a b e la  29.
Tabela £9 ~ Número de pacientes 
na internação e na
com intolerância a 
evolução.
carboidrat os
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
< n = £ ó ) (n~r:ó) (n-5£)
ADHISS k O b 4 9
3 4
9.4 - ESTUDO ACIDO-BÁSICQ :
9.4.í - GERAL :
Na internação, as médias nos dois grupos mostram va-
lores baixos de pH, PC02 e Bicarbonato plasmático, bem como
excesso de ácido, caracterizando um quadro de Acidose Metabólica 
Descompensada (Tabela 30).
lA partir da 6 hora do início da reidratação oral, há 
melhora de todos os parâmetros utilizados. Com 48 horas de evo-
lução houve normalização do pH não havendo normalização da PC02, 
Excesso de Base(BE) e Bicarbonato plasmáticos. Isto ocorreu tanto 
quando se analisa o grupo total de pacientes, como os grupos 
Glicose e Eiacarose isoladamente.
As médias de todos os parâmetros nos 2 grupos, são
diferentes entre a admissão e os períodos evolutivos e estas
diferenças são estatisticamente significantes. Fez exceção, pH e 
PCOE no grupo Glicose e PC02 no grupo Sacarose, entre 24 e 48 
h o r a s .
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3'/ •- Médias e desvios padrões do pH, PC OH, Bil
Bicarbonato na internação, 6 horas, E4 horas e 




PC 02= 17,2316,28 21,84±6,56
Bt e *20,6513,46 -14,1915,07
B í c *  6,27*2,22 10,9615,09
GRUPO SACAROSE (n=26)
pH=
















-9,4 6 ± 4 ,72 










17.6 5 ± 5 ,11
48 HQRAS
7,3610,07 
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esüPO 6LIC0SE
pH PC02 BE Bic
Admissão -  6 hores ■ P< 0,001 P< 0,02 P<  0,001 P < 0 , 0 0 1
6 h o r E S  - 24 horas ■> P< 0,05 P< 0,01 P< 0,005 P < 0 , 0 2 5
2t horas - 48 horas = U.S. N.S. P< 0,02 P < 0 , 0 0 5
Àdnissio - 24 horas « P <  0,00'i P <  0,001 P< 0,001 P < 0 , 0 0 1
í.dniisslo - 46 iioras = P <  0,001 P <  0,001 P< 0,001 P <  0,001
BRliPO SACAROSE
pH PC02 BE Bic
fcsjnisslo - 6 horas ® P < 0 . 0 0 1  P < 0 , 0 1  P c O . O O l  P < 0 , 0 0 1
4 hores - ?4 hores ■ P « 0 , 0 2  P <  0,025 P <  0,00 5 P-*0,01
2« hores - íS horas « P < 0 , 0 2  N.S. P < 0 , 0 2  P « 0 , 0 2 5
ftditiissío - 24 hores = P « 0 , 0 0 1  P < 0 , 0 0 1  P < 0 , 0 0 1  P < 0 , 0 0 1
Asmíssio - 48 horas * P < 0 , 0 0 1  P <  0,025 P < 0 , 0 0 1  P < 0 , 0 0 1
CíUtüSE X SACAROSE
pH PC02 BE Bic
ídíni ssio N.S. N.S. N.S. N.S.
t heras N.S. N.S. N.S. N.S.
24 heres N.S. K.S. N.S. N.S.




A distribuição dos valores de pM era 5£ pacientes anal i-
se.dos,  tanto na admissão como na evolução,  dos £ grupos;, está
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Figura 06 - Distribuição das médias do pH plasmático na admissão 
e coiti  6 horas, 84 horas e 48 horas de evolução,  nos 
grupos Glicose e Sacarose.
Ma admissão 15 pacientes apresentaram pH entre 7,0í e 
7,15 e  4 apresentaram pH me or ou igual a 7,00.
Na sexta hora todos os pacientes do grupo Glicose 
apresentavam pH igual ou maior que 7,15 enquanto que, no grupo 
Sacarose, 4 pacientes ainda apresentavam pH abaixo daquele valor. 
Ho grupo Glicose, 5 pacientes apresentavam pH superior a 7,35 
enquanto que, no grupo Sacarose, somente 2.
Com £4 horas de evolução somente 1 paciente do grupo 
Sacarose, persisti» com pH abaixo de 7,15.
Com 40 horas de evolução, 18 pacientes (34,61%) 
apresentava» *>H inferior a 7,35 (6 do grupo Glicose e 12 grupo 
Sa ca ro se ).Em 6 pacientes (11,53%), sendo 3 de cada grupo, o nível 
de pH era superior a 7,45.
Tabela 3i D i s t r i b u i ça0 dos 
S a c a r 0 s e quanto 
a d m i s s ã o .
pacientes dos grupos 








(n ~ 8 6 )
TOTAL 
(n ~ 5 £ )
6,94 - ? ,<0<à 1(3,84%)* 3(11,53%)«* 4(7,69%)
7 , M  - /Tl4 9(34,61%) 67Í5,©7%) ~ í 5~( Í'éTÍ4%)
7 , i5 - 7,34 16(61,53%) 17(65,38%) 33(63,46%)
7 35 - 7,45 0
7,46 - 7,55 0 0 0
•* pH= 6,94 ** pH- 6,99 ; 6, 99 ; 7,00
Tabela 32 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose n 










6,94 - 7,v?fc <è 0 V
/ i tí 1 . /  i j. 4 <ò 4(15,38%) 4(7,69%)
7 , i5 - 7,34 Ei (8(?, 76%) ( 7 6 , 92%) 41(78,04%)
7~35~-- V , 45 ~"Í77769%’> ~6~<í ITsSx)
7,46 - 7,55 i <3,84%) <ò ííí,9 £ % )
Tabela 23 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose- e











6 , 9 4  - 7 ,<ò<ò © <ò 0
_
1(3784%)"" i(i7iii)
?'7 i 5~ ~ ~ 7 7 34™
7,25 - 7,45 8(3 <& , 76%) 10(38,46%) 18(34,61%)
774Í“ -~77Í5" í 757Í4%) 1 ( i ,92%)
Tabela 34 - Distribuição dos pacientes do grupos G1icose e








6 , 9  4 - 7 ,%<ò 0 q, 0
7,01 -- 7,14 0 0 0
7,a5 - 7,34 6 ( 2 3 , 0 7 % )  i 2 M ó . i 5 % ) 18(34,61%)
7735~-~774ÍT 88(53784%)
7,40 - 7,55 3(11,53%) 3(11,53%) 6(11,53%)
7 4
9.4.3 - EXCESSO DE BASE < BE > :
A distribuição dos valores de Excesso de Base, na
admissão e evolução, dos dois grupos de pacientes, está nas
Tabelas 35, 36, 37 e 38 e na Figura 07.
—  G L I C O S E  
H- S A C A R O S E
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Figura 07 - Distribuição de médias do B.E. na admissão e com 6
horas, 24 horas e 48 horas de evolução, nos grupos 
Glicose e Sacarose.
Na admissão a maioria dos pacientes (51,92%) apresentou 
valores superiores a -20 m E q / 1 .
Na sexta hora dois pacientes, do grupo Glicose, já 
haviam normalizado o BE. Seis pacientcc, (i í , 53%), sendo 2 do grupo 
Glicose e 4 do grupo Sacarose, ainda apresentavam valores supe-
riores a -20 m E q / 1 .
Com 24 horas houve normalização em 8 pacientes (5 do
grupo Glicose e 3 do grupo Sacarose). Sete pacientes, sendo 2 do
grupo Glicose e 5 do grupo Sacarose, ainda apresentavam valores
super i o ves a - 1 5  m ü q / 1 .
Com 48 horas, 17 pacientes (12 do grupo Glicose e 5 do 








valores superiores a ~í0 mEq/1, sendo 3 do grupo 
do grupo Sacarose.
- Distribuição dos pacientes dos grupos de Glicose e 




(n ~ 2 6 )
SACAROSE 
(n - 2 6 )
TOTAL
(n=52)
+ 5 a -5 <ò 0 0
- 6  a -Í0 0 0 0
-íí a ~ 1 5 0 2(7,09%) 2(3,84%)
- í 6 a -20 12(46,15%) 11(42,30%) 23(44,23%)
< »20 14(53,84%) 13(50,00%) 27(51,92%)
Tabela 36 - Distribuição dos pacientes dos grupos 





B . F .
GLICOSE 
( n - 2 6 )
SACAROSE 
( n - £ 6 )
TOTAL 
( rt~52)
+ 5 a - 5 2 (7 ,0 9 % ) 0 2 ( 3 , 84%0
~ó a - 1 0 3 ( i í 7 Í 3 % T
~ i  i  a - Í 5 1 0 (3 8 ,4 6 % ) i 2 ( 4 6 , 15%) £ 2 (4 2 ,3 0 % )
— 16 '& —£0 ’“ í 0 7 ’38T4ó%’)~~" 7 (2 6 ,9 2 % ) 17 (32 ,69% )
£(7,69%) 4 ( í 5 1 38% > 6 (1 í , 53%)
7 6
Tabela 37 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e










o a 5(19,20%) 3(íí,53%) 8(15,38)0
— 6 a - i 0 ~~Íb73ô7 76%)
~ i í a ~Í5 ”10738746%)
- i 6 a ~20 2(7769%") ~~Í7l97£3%)
<..Zq0~ ... ..  0
Tabela 38 - Distribuição dos valores dos pacientes dos grupos d<
Glicose e Sacarose quanto aos valores de B.E. com 4:
horas de evolução.
G R U r:







 ̂vJ cl — 5 Í2(46,Í5%) 5(i9,20%) í7(32,69%)
— Ó '&-10 íi(42,30%) í5(57,7ttK? 26(50,00%)
-ií a - i 5 í(3,84%) 5(í9,20K) 6(í1,53%)




9.4.4 - BICARBONATO PLASHÓTICQ :
A distribuição dos valores de Bicarbonato Plasmático
analisados, na admissão e evolução, dos £ grupos, está nas
Tabelas 39, 40, 4í e 4£ e na Figura 08.
—  G L I C O S E  
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Figura 08 - Distribuição das médias do bicarbonato plasmático na
admissao e com 6 horas, £4 horas e 48 horas de
evolução nos grupos Glicose e Sacarose.
Na admissao, 5í pacientes (98,07%) apresentavam valores 
inferiores a i% niEq/1 . Minte e seis pacientes (50%), sendo i£ do 
grupo Glicose e Í4 do grupo Sacarose apresentavam valores iguais 
ou inferiores a 6 iriEq/1.,
Na sexta hora de evolução, 4 pacientes do grupo Glicose 
e um do grupo'Sacarose apresentavam niveis superiores a i5 
niEq/1 .
Coiri £4 horas de evolução, um paciente do grupo Sacarose
persistia com Bicarbonato menor que 6 m E q / 1 .
Com 48 horas de evolução, 6 pacientes <2 do srupo 
Glicose e 4 do grupo Sacarose) ainda apresentavam níveis de 
Bicarbonato inferior a 10 mEq/1.
Tabela 39 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 











< 6 1£(46,15%) 14(53,64% > £6(50,00%)
6 a 10 14 < 53,84%) 1 1 (4£,30%) £5(48,07%)
11 a 15 0 1(3,84%) 1(1,9£%)
16 a £0 0 0 0
> £0 0 0 0
Tabela 40 —  Distribuição dos 
Sacarose quanto 
tico com 6 horas
pacientes dos grupos Glicose 
aos valores de bicarbonato plasmá 
de evolução.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n=£6) (n=26) (n-5£ >
BIC.
< 6 3(11,53%) 4(15,38%) 7(13,46%)
6 a 10 1£(46,15%) 13(50,00%) £5(48,07%)
11 a í 5 7(£6,9 £ % ) 8(30,76%) 15(£8,84%)
16 a £0 £(7,69%) 0 £(3,84%)
> £0 £(7,69%) 1(3,84%) 3(5,76%)
Tab g 'j ■«. 4 í Distribuição dos pacientes dos 
Sacarose quanto aos valores de 
tico cora £4 horas de evolução.
grupos Glicose i 
bicarbonato plasmá
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n=26) (n=26) (r^52)
Bi r .
< 6 0 i (3,84%) í (í ,92%)
6 a 10
i i a í 5 _ _ _ _ _ _ _ _ _  Í0(3ÍT46X>
t é  a 20 í0(38,46%) 6(23,07%) 16<30,76%)
~ > 20 0 1(3,84%) 1(1,92%)
f ah> e "1 a 42 ~ Distribuirão dos 
Sacarose quanto 
tico com 48 horas
pacientes dos 











(n ~ 5 £)
< 6 0 0 0
6 a 1 0 8 (7 ,6 9 % ) 4 (1 5 ,3 8 % ) 6 ( 1 1 ,5 3 %)
Xl & í  5 8 (3 0 ,7 6 % ) 9 (3 4 ,6 1 % ) 17(32 ,69% )
1. 6 S "’ei 1 0 (38 ,4 6 % ) i ê " (3 Í ,  4650
> 20 6(23,07%) 3 (1 1 ,5 3 % ) 9 (1 7 ,30 % )
6 0
9 . 4 . 5  -  P C 0 2  :
A distribuição dos valores da PC02 analisados na 
atimissão e evolução dos 2 grupos está nas Tabelas 43, 44, 45 e 
46 e na Figura 09.
3P f<>.r ^ ■' i;r.v ^;i jp).
( «’i frt £í )
2. «3
e
—  G L I C O S E
-+- S f t C A K O È E
-h
(t s
H Õ R Á S  I N T E R N A Ç Ã O
4 0
Figura 09 - Distribuição das médias da PC02 na admissão e com 6 
horas, 24 horas e 48 horas de evolução, nos grupos 
Glicose e Sacarose.
Com 48 horas ainda havia 4 casos com PC02 abaixo de 20, 
sendo í do grupo Glicose e 3 do grupo Sacarose.
Tabels. 43 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores da PC02 na admissao.
Üi
p r o p
K U í':' 0 S GLICOSE 
( nr- £ ó )
SACAROSE 
( n ~ £ 6 )
TOTAL 
(n~-5£)
< i  Q> 3 ( 1 1 , 5 3 % ) 0 3 ( 5 , 7 6 %)
í  0 a c ' Ç> 1 6 ( 6 í 7 s 3%7""~ Í 0 ( 7 6 T 9 S % ) “" s ó T í S T i i i f i
£1 ei 30 7 ( e 6 T 9 Í % r ~ Í ( l 9 T Í 3 5 í > "" I I ( i 5 T©7 %7
3 í ~ ã 4€>
_ _ _
i " (37Í4%) í ( i 7 9 2 X >
Tabela 44 - Distribuiç.ao dos 
Sac&rose quanto 
e v ol u ç ão.
pacientes dos grupos 
aos valores da PCOS com
Glicose e 
6 horas de
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
<n=£ó> (n~£6) (n-52)
P C «"-:•>
< .10 0 0 0
Í 0  & £0 15(57,69%) 14(53,84%) £9(55,76%)
d. í a 3 0 9(34,61%) Í 0 (38,46%) 19(36,53%)
3 í a 40 i7^769%) 4~Í7~69%~)
Tabela 4S - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores da PC02 com £4 horas de 









( n- 52 )
< 1 ív 0 0 <õ
í  & & L‘ ©
Í i “ ã ~ ~ 3 Í ..... ii7E?Tó9Í ”~” í 776 s T 3 Ü T
31 <'* *4 (i} 7(26,92%) 4(15,38%) ii(£í,i5%)
Tabela 46 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e
Sacarose quanto aos valores da PC02 com 48 horas de









< .1. 0 <à <ò 0
1 ̂  a & *ô ~~37íi~Í3%)
2i a 30 ~137Í@7Í0%) ê574ÍTÍ5%7
3i'"a'"~4e 15757769%’) 8(30,76%7
41 a 50 <õ Ql 7~69%T'~
9.5 - HETABÒLICO PLASMATICO
Os dados gerais na admissão, 6 horas, 84 horas e 48 
horas do sódio, potássio, cloro, cálcio, uréia e glicose 
plasmática estão r»a Tabela 47.
Tabela 47 - Médias e desvios padrões do Na, K, Cl", CaT Uréia e 
Glicose F‘1 asmáticos na admissao e com 6 horas, £4 
horas e 48 horas de evolução, nos grupos Glicose e 
S a c a r o s e .
6RUP0 GLICOSE (n-26)
a o n i s sAo 6 HORAS 24 HORAS 48 HORAS
N«*« 139.6 H  9.51 136,381 5,46 138,921 5,68 136,921 5.74
K* • 4,O i  1,06 3,871 1,02 4,041 0,96 4,041 0,83
c r - 114,951 8,41 112,341 9,01 111,321 9,12 107,681 6,25
C.” . 9,351 0,78 8,871 0,91 9.091 0,73 9,091 0,70
Urél«. 72.36t36.34 57,92134,59 32,51120,88 25,48118,12
Glicose- 120,23138,56 86,69117,23 82,04115,14 '79,00113,99
GRUPO SACAROSE (n-26)
a d h i s sAo 6 IIORAS 24 HORAS 48 HORAS
Na*. 138,801 6,62 137,111 5,91 138,261 4,53 136,921 5,74
K* • 4,251 0,98 4,151 1,07 3,671 0,74 3,821 0,77
Cl'- 119,13110,97 116,761 7,97 115.921 8,56 107,241 8.39
- 44
Ca • 9,361 0,93 9,061 0,69 8,611 0,75 9.101 0,82
Uré í a« 75,87137.39 66,11137,22 34,40123,00 20,361 8,76
61icose* 119,16139,57 90,401)4,87 90,72118,25 80,26115,02
TOTAL (n-52)
ADNISSXO 6 HORAS 24 HORAS 48 HORAS
Na*- 139,211 8,20 136,751 5,70 138,581 5,69 136,941 5.28
K* - 4,191 1,02 4,011 1,05 3,851 0,88 3,931 0,81
Cl'- 117,001 9,97 114,501 8,79 113,621 9.14 107,461 7,40
Ca*4* 9,361 0,86 8,971 0,81 *8.841 0,78 9,091 0,76
llrél«» 74,08136,90 62,01136,16 33,44121,96 22,92114,46
Glicose- 119,70139,06 88,50116,22 86,56117,27 79,63114,53
N a 4 K 4 c r C a " U r é l * G l i c o s e
Admi ssSo - € h o r a s N.S. N.S. N. S. P <  0, 0 5 N.S. P <  0,001
6 ho r a s  - 24 ho ra s N.S. N.S. N.S. N.S. P <  0 , 0 0 5 N.S.
í.4 h o r a s  - 48 h o r a s N.S. N.S. N. S. N.S. N.S. N.S.
A d m i s s ã o  - 24 horas N.S. N.S. N.S. N.S. P <  0,001 P <  0,001
A d » Í S S « 0  - 4B ho ra s N.S. N.S. P <  0 , 0 0 5 N.S. P <  0, 00 1 P <  0,001
6 R U P 0  S A C A R O S E
N . + c r c . 44 U r é U G l i c o s e
A d m i s s ã o  - 6 h o r a s N.S. N.S. N.S. H.S. N.S. P <  0 , 0 0 5
6 ho ra s - 24 h o r a s N.S. N.S. w.s. P « 0 , 0 5 P «  0,001 N.S.
24 ho r a s  - 48 h o r a s N.S. H.S. P <  0,001 P <  0 . 05 P <  0,01 P <  o . os
Arinlssão - 24 ho ra s N.S. P *  0 , 0 3 5 N.S. P *  0 . 0 0 5 P «  0,001 P «  0 . 0 0 5
A d m i s s ã o  • 48  ho ra s N.S. N.S. P 0,001 N.S. P <  0, 00 1 P <  0,001
G L I C O S E  X S A C A R O S E
N a 4 K 4 c r . ♦♦ Ca Ur é i a 61 ic os e
Adni ssâo H.S. N.S. N.S. N.S. N.S. N.S.
6 ho r a s N.S. N.S. N.S. N. S. N.S. N.S.
24 ho r a s N.S. N.S. N.S. p * 0, 0 5 N.S. N.S.
48 ho ra s N.S. N.S. N.S. N.S. N.S. N.S.
9 . 5 . i - SdDIO PLASKáTICO :
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As médias dos valores de Sódio F:‘lasmático na internação 
e evolução, dos 2 grupos de pacientes, estão na Tabela 47 e na 
Figura Í0.
G L I C O S E  
S A C A R O S E
Figura Í0 - Distribuição das médias do sódio plasinático na 
admissão e com 6 horas, 24 horas e 48 horas de 
evolução, nos grupos Glicose e Sacarose.
Não há diferença estatisticamente significante entre os 
valores das médias dos H grupos tanto na internação como nos 
períodos evolutivos. Nos grupos Glicose e Sacarose não há dife-
rença estatisticamente significante entre os valores das médias 
da admissão com os valores dos períodos evolutivos.
A distribuição dos valores de.- Sódio PI asmático analisa-
dos na internação e evolução, nos 2 grupos, está nas Tabelas 48,
49, 56 e 51.
Na admissão a maioria dos pacientes, ou seja, 45 casos 
(86,53%), apresentavam sódio entre 130 e 150 nriEq/1 . Cinco pacien-
tes (4 do grupo Glicose e í do grupo Sacarose) apresentaram 
hiponatremia. Um paciente do grupo Glicose apresentava sódio de 
164 niEq/i .
Na sexta hora de evolução, 4 pacientes (7,69%) apresen-
tavam hiponatremia, sendo 2 de cada grupo.
Com 48 horas de evolução, 2 pacientes apresentavam 
sódio inferior a 130 nriEq/1 (í de cada grupo).
8 5
Tabela 48 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e







(n - £ 6 )
TOTAL 
(n = 5 2)
í £ 0  a í £ v 4 (1 5 ,3 8 % ) 1 (3 ,8 4 % ) 5 (9 ,6 1 % )
í 30 a 150 £ 1 (8 0 ,7 6 % ) £ 4 (9 2 ,3 0 % ) 4 5 (8 6 ,5 3 % )
15 í~ ã ~  í  60
i1;i <S>
iiis
" ~ n i : ? s x 7
16 Í  a 164 í ( 5 , 8 4 % r ” 0 1 (1 ,92% )
Tabela 4? •• Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e
Sacarose quanto aos valores de sódio plasmático com 








(n - 2 6 )
TOTAL
<n”52>






161 a Í64 0 0 0
T a b e la  50 - Distribuição dos p a c i e n t e s  dos grupos  
Sacarose quanto aos v a l o r e s  de sód io  p ia  
24 horas de ev o luç ã o  (m E q /1 ) .
G1icose e 
siviático com
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
< n - 2 5 ) (r»~26) (n - - 5 i)
píínT 0
12 0 a i  0 9 2(8,00%) 0 2 ( 3 , 92%)
Í3Ô a Í5 0 ~2ó7i00700%) 4 Í7 9 4 7 l l% T
1 5 i  a 160 1 (4 ,0 0 % )
i i I i !
<S>
! 1 1 ! i i i
“ " í <IT9ÍX)
161 a 164
_ _ _ I 1 1 i ! i i ! 1 !
® 
i ! ! ! 1 t 1 I i í i 1 i 1 ! i ! i
«■ 
1
Tabela 51 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores de sódio plasmático com 
48 horas de evolução (mEq/1).
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n = 2 6 ) (n-25) (n ~ 5 1 )
sito ia
í20 a 129 1(3,64%) 1(4,00%) 2(3,92%)
í30~'a”í5Í"" 25(96,15%) 24(96,00%) 49(96,07%)





9.5.e - POTÁSSIO p l a s m A t i c o  :
As médias dos valore» de Potássio Plasmático na inter-
nação e evolução, dos dois grupos, estao na Tabela 47 e na Figura 
íi .
A
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Figura íí - Distribuição das médias do potássio plasmático na 
admissao e coin & horas, £4 horas e 48 horas de 
evol uç ão, nos grupos Glicose e Sacarose.
Nao há diferença estatisticamente sigrt i-Ficant e entre os 
valor es das médias dos dois grupos, tanto na internação como nos 
períodos evolutivos. No grupo Sacarose os valores médios do 
potássio plasmático no período evolutivo de £4 horas s'áo menores 
que os da entrada e esta diferença é estatisticamente significan- 
te <P<©,€>£5) . Também, coiri £4 horas, os valores médios do potássio
plasmático são menores no grupo Sacarose quando comparados ao 
grupo Glicose.
A distribuirão dos valores de potássio plasmático ana-
lisados na internação e períodos evolutivos, nos 2 grupos, estão
nas Tabelas 52,53, 54 e 55.
Na admissão, 34 pacientes (66,66%), sendo Í5 do grupo
Glicose e Í9 do grupo Sacarose, apresentavam potássio entre 3,5 e
5.5 m E q / 1 . Treze pacientes (25,49%), sendo 9 do grupo Glicose e 4 
do grupo Sacarose, apresentavam potássio inferior a 3,5 mEq/1. Um 
paciente, do grupo Glicose, apresentou potássio plasmático de 7,4 
m E q / 1 .
Na sexta hora de evolução, 15 pacientes (28,84%), sendo 
8 do grupo Glicose e 7 do grupo Sacarose, apresentavam níveis 
inferiores a 3,5 mEq/1. Um dos pacientes, do grupo Sacarose, 
apresentava nível igual a 1,7 mEq/1.
Com 24 horas, dezoito pacientes (36%), sendo 7 do grupo 
Glicose e íí do grupo Sacarose, apresentavam níveis inferiores a
3.5 m E q/ 1.
Com 48 horas de evolução, Í4 pacientes (28%), sendo 5 
do grupo Glicose e 9 do grupo Sacarose, apresentavam níveis 
inferiores a 3,5 mEq/1.
8 8
8 9
Tabela 52 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e





( n = £ 6 )
SACAROSE 
( n - 2 5 )
TOTAL 
( n - 5 1 )
1 , 7  a £ , e 0 0 <6
c~, i  a 3 , 4 9 (3 4 ,6 1 % ) 4 ( 1 6 ,0 0 % ) 1 3 (25 ,4 9 % )
s T i ã i T i " í 5 (5 7 7 6 9 x 7 "” ~ I 9 ( 76700%) 5'47667ó6%7
5 , 6  a 6 , 5 ' e ( i7 0 0 % )" _" 37E7ü %7
6 , 6  a 7 , 4 í ( 3 , 84%) 0 1 (1 ,9 6% )
Tabela 53 ■ Distribuirão dos pacientes dos grupos 
Sacarose quanto aos valores de potássio 
com 6 horas de evolução (mEq/1 ) .
Glicose e 
P lasmát ico
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n*25) ( n ~ 2 6 ) ( n ~ 5 1 )
pnTpqcrn
1,7 a £,e 0 1(3,84%) 1(1,96%)
£ . i a 3,4 0(32,00%) “ 6<Í37Í7X) IÍTs T^ÍÍX)
vá , o a wí, o íi'(60700%7 "’17(65738%) 3276Í774X)
5,6 a 6,5 7 175784%) Í7579ÍX)
6 , 6  a 7,4 i ( 4 , 0 0 % ) 1(3,84%) 2 (3 ,9 2 % )
9 0
Tabeely, 54 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose: e
Sacarose quanto aos valores de potássio plasmático









1,7 a 2,0 0 0 0
2,1 a 3,4 7(28,eex) 11(44,00%) 18(36,00%)
375~ïTs75 ~ . .." “ 17(6 87 i i %7 "Ii7E67iõ%7 3i(627"0Í%7
vj, o íA 0,0
_ _ _ _ _ _ _ _
0 i(s75i%7
6,ó a 7,4 0 0 o
Tf.be ï a 55 Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores de potássio plasmático 
com 48 horas de evolução (iriE'q/1) .
GRUPOS
1,7 a*£,0
2, í a 3,4
3, b a 5 , b
o , o & 6 , o




















9.5.3 - CLORO PLASMÓTICO :
As médias dos valores de Cloro PI asmático na internação 
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Figura í£ ~ Distribuição das médias do cloro plasmático na 
admissão e com 6 horas, £4 horas e 48 horas de 
evolução nos grupos Glicose e Sacarose.
Não há diferença estatisticamente significante entre os 
valores das médias dos £ grupos, tanto na admissão como nos 
períodos evolutivos.
A distribuição dos valores de cloro plasmático analisa-
dos na internação e evolução, nos £ grupos, estão nas Tabelas 56, 
57, 58 e 59.
Com 24 horas de evolução, 3Í pacientes (62%), sendo í2 
do grupo Glicose e 19 do grupo Sacarose apresentavam níveis 
superiores a 110 mEq/1.
Na sexta hora de evolução, 37 pacientes (72,54%), sendo
16 cio grupo Glicose e £1 do grupo Sacarose apresentavam níveis
superiores a 110 mEq/1.
Com 48 horas, 16 pacientes (32%), sendo 7 do grupo
Glicose e 9 do grupo Sacarose 
110 mEq/1. Destes, 2 pacientes 
níveis superiores a 120 mEq/1 .












GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
( n= 24 ) ( n ~ £ 3 ) (n:=47)
Cl ORO
9 0  a 9 9  0 1(4,34%) 1(2,12%)
100 a 3.10 8(33,33%) 4(17,39% 12(£5,53%)
111 a í20 9(37,50%) 7(30,43%) 16(34,04%)
> J. £0 7(29,16%) 1 1 (47,8£%) 18(38,29%)
Tabela 57 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores de cloro 
plasmát ico(müIq/l) com 6 horas de evolt/çao.
GRUPOS Gi. TCOSE SACAROSE T ü i AL
CLOftn
(ii=26) <n*25) (n~51)
90 a 99 3(11,53%) 1(4,00% 4(7,84%)
100 a. 110 7(26,92%) 3(12,00%) 10(19,60%)
ííl a ÍSO 1Í(4Í,00%) ~~Í4(477Í5%)
> i£0 4(15,38%) 9(36,00%) 13(25,49%)
Tabele 58 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e
Sacarose  quanto  aos  valores  de  cloro 
plasiTíát ico(mEq/l) com 24 horas de evolução.
9 3
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
(n-25) (n-25) <n̂50>
CU2B0   ________________________________________________________________
90 a 99 E<8, 00%) í <4,00)0  3(6,00%)
íÍ0~ã"u0 II7447iSx> 57£í700%> ---------
ííi a~íi<f  ......  9<36;00%> íí<44700%>  20<4Í700%>
-----     57í2700x7 í I7IÍ75Ü7
Tabela 59 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e
Sacarose  quanto  aos  valores  de  cloro 
Pl&smático(mEq/l> com 48 horas de evolução.
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
<n»E5) < n-25) (n=50)
£i r‘j-n ____________________________________________________________________
9‘íV a  99 i < 4,00% > 4<i6,00X>  5(10,00%)
Íi5'irili 17 (óÍ1 00% >  **12(48,00X7  £9758,00%)
iíi ITlii    7(ii700%7 7<£Í7Í0Í> i4(£8,00%)
  ...  ê £<i7Í0%>  2u 7ü %>
C-a.
9 4
f.S.4 - CÓLCIO PLASKÓTICO :
As médias dos valores de Cálcio Plasmático, na interna-
ção e: cvoIucão,  dos £ grupos de pacientes  estão na Tabela 47 e
ri a Fi s u r a. í 3 .






& 6 2  4  40
NORA S INTERNftÇAO
Figura Í3 - Distribuição das médias do cálcio plasmático na 
admissão e com 6 horas,  £4 horas e 48 horas de 
evolução nos grupos Glicose e Sacarose.
Há diferença estatisticamente significante  somente 
entre: os vs. 1 ores das médias dos grupos Glicose e Sacarose,  na £4 
hora de evolução <P<0,05).
Ho grupo Glicose  os valores de cálcio na sexta hora 
sao iv.cnores que os obtidos na internação e esta  diferença é 
est at i s t i c«mer»t e significante <P<0,05).
No grupo Sacarose, os valores de £4 horas são »ehores 
que os obtidos na admissão e esta diferença é estatisticamente 
significante <P<0,00S>. Os valores obtidos com 48 horas são
maiores que os de £4 horas e esta diferença é estatisticamente 
s ig ni í i c».f11 e <P<0,05) .
A distribuição dos valores de cálcio plasmático anali-
sados na internação e evolução nos dois grupos estão nas Tabe-
las 60, 6 í , 62 e 63.
Ka admissão, 4 pacientes apresentavam niveis entre 6,0 
e 7 , 9  m<j%, sendo i do «rupo Glicose e 3 do grupo Sacarose.
Na sexta hora, 8 pacientes apresentavam níveis entre
6,ô e 7,9 mg% (6 do grupo Glicose e £ do grupo Sacarose).
Com £4 horas, 6 pacientes sendo í do grupo Glicose e 5
do grupo Sacarose apresentavam níveis entre 6,0 e 7,9 mgJí.
Tabela 6© - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e
Sacarose quanto aos valores de cálcio plasmático 
(mg/dl) na aduiissao.
GLICOSE SACAROSE TOTAL
<n=es> (n •---•£ 5 > <n*50)
í <4,00X) i T T i T ü I l  T T i T i ü )
8, €• s. í£,0 £4(96,00%7 £E<8Í,00ÍO 4ó(9c,00%)
Ü K Ü F U S 
r: L n  t n
SacarosE quantc aos valor~s de c~lcio pl~sm,tico 
(mg/dl> com 6 horas de Evolu~io . 
.,...._._, ............. ... .. <-··- ~-·-----------·--------------
Ui: UF·os GLlCOSE 
< n =C.~6 > 
· SAC~ll::.:OSE 
< n :::(~6) 
TOTAL 
< n ::::~':i 2) 
CALC.ICt .. . --·-----------------------·--
6 ( 23' 07~· } 8 <l. ::;; , 3G>~) 
20(76,92~0 24C92,30Y.) 44C84,6UO 
12,0 0 _ .. ,_ ........ -.....--... -------------------------------
Ta bel~ 62 - Distribui~io dos pacientes dos grupos Glicose e 
SacarosE quanto aos valores de c~lcio plasm~tico 
(mg/c.!1> com 24 hon.i.s de evolLu;ao. 
GL.lCOBE 
( n ::=24 > 
SAC Ar: Cl SE 
< n:;;:26) 
TOTAL 
< n:::=50 > 
CALC.ICL .. ~-·-------------------------
6, ,~.· l:i ? i</ j , ( 4 I 1. 6%) 5U.9, 23~n 6<i2,00Y.) 
B,(~ ct 12,0 C~3(95 I 83Y.> 2i<80,76X) 
0 
Distribuitio dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores de c~lcio plasm~tico 
GLlCOSE 
( n::::25) 
Si; (":t\ fWSE 
< n :::26) 
.Cf\LCJO. ___ . ______ ··- ------·----------
:!. ( 4 I 00i0 
24(96,ti:!0 Y.) 24<9!.:~ ,:rn~> 
> 1.E: ,t- 0 0 








9.5.5 ~ UREÍIA PLASH h TICA :
9 7
As médias dos valores de Uréia Piasmática na internaçao 
e evolução dos £ grupos de pacientes estao na Tabela 47 e
P i &< u r a 14 .
e o
G L I C O S E
SftCftROSE
H O R A S  I N T E R H A Ç f t O
Fágura i4 - Distribuição das médias de uréia plassuática na 
adiriissao e com 6 horas, £4 horas e 48 horas de 
evolução nos grupos Glicose e Sacarose.
Ma o há diferença estatisticamente sign i f icant >e entre os 
valorei: das médias dos dois grupos, tanto na internação como na
evo I iaç v,o .
A distribuição dos valores de uréia piasmática analisa-
da na .internaçao e evolução nos £ grupos estao nas Tabelas 64,
6 5 ,  6 6  e 6 7 .
Nb admissio, 4 racientes, sendo 2 de cada grupo, apre-
sent 2vam niveiE sureriores a 150 mg/dl. 
Com 24 horas de evolutio, somente 1 paciente do grupo 
Sac ~ ros e , que internou com nivel superior a 150 mg/dl, ainda 
ap r ~ sentava nivel entre 101 e 150 mg/dl. 
TabEla l4 - Distribui~io dos pacientes dos grupos Glicose e 
UB.EllL ____ _ 
•.;.· <:!. 49 
j_ 1.' . • i . c-1 162 
Sacarose quanto aos valores de ur~ia plasm~tica 
(mg/dl) na admissio. 
GLICOSE 
(n::::2~5) 
j_3(~iP I 001.) 
2(8,00%) 
S?)CAf.\:OSE 
( n ::::24) 








7 ( j4 J 28Y.) 
4(8 , i MD 
la bela 65 - Distribui,io dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose qu~nto aos valores de uriia ?lasm~tica 
(mg/dl) com 6 horas de evolu~io. 
--· _, ... . ···"·• ·--·····-----.--------- ----· TOl?1L 
(n:::=52> 
GLlCOSE 
( n ::::26) 
~:;ACMWSE 
< n ::::26) 
UE.El-A ...... -- .-.. ~ .~ -·- ·----------------------
:i.2(46, j_ t'j~) 2: 1 ( .:; 0 } ~kl % ) 
1. 2 ( 46' i 5%) 
2 ( 7 , 6 <?Y.) 3 ( J. i, 53X > 5(9,6i%) 
i ( i, 921') 
9 8 
Tabela 66 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e
Sacarose quanto aos valores de uréia piasmática 










y 'c. i. k' 0
íSTa™ i5«T










Tabeis 67 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e 
Sacarose quanto aos valores de uréia piasmática 
(mg/dl) com  48 horas de evolução.
GküPOS üLICOCr. SACAROSE TOTAL
(n~25) (n~-50)
mfJA
9 a 49 23<9E,&0%>  e5(i00,0ô%)  48(96,00%)
Í7Í”0Õ%T 0  êuTÕii")
£’• i s 150 3 0 0
5 i r. i. 6 2 0 0
9.5.6 - GLICOSE PLASMÓTICA
1 O O
As médias dos valores de Glicose Plasmática na interna-
ção e evolução dos 2 grupos de pacientes, estão na Tabela 47 e
na Figura í5.
—  G L I C O S E  
-4 - S A C A R O S E
H O R A S  I N T E R N A Ç A O
Figura í5 - Distribuição das médias da glicose plasinática na 
admissão e com 6 horas, 24 horas e 48 horas de 
evolução nos grupos Glicose e Sacarose.
Não há diferença estatisticamente significante entre os 
valores das médias dos £ grupos, tanto na internação como na 
e v o l u c ã o .
A distribuição dos valores de glicose plasmática anali-
sada na internação e evolução nos 2 grupos, estão nas Tabelas 
68, 6 9 , 7<à e 7Í.
1 0 1
N a a d m i s são, um p & c i e n t: e do grupo Glicose, int ernou
hxpos 1i cernia (33 mg/d1).
1 a 68 - Distribuição dos pacientes dos grupos Glicose e









a 49 1(3,84%) <ò í(i,96%)
a í.eô 7(26,92%) 7(28,00%) iA(27,45%)
& Sô0~ .... "~'~Í7<65,3ÍÍ> Í7(ÃÍT®ÍJÍ) 34(óó,66%)
a 262 1(3,84%) "“~ê(579i%)
Tabela 69 ~ Distribuição dos pacientes dos grupos 
Sacarose quanto aos valores de glicose 
(mg/dí) com 6 horas de evolução.
Glicose e 
p lasmát ica
GRUPOS GLICOSE SACAROSE , TOTAL
gí. Trnsf
<n=2ó> (n«S5) (n~5i)
33 a 49 <Ò 0 0
50 a íü0 . 23 (88, A6%~) 21(84,00%) 44(80,27%)
í(?i ■& t<â<ò 3(ií,53%) 4(í 6,00%) 7\ 13,72%)
Efti a S6B 0 <ò
1
Tafaelí 70 - Distribuî ãa d o ■:» p a ■:ientes úa™ ■3 v up ■;> üiico“>fi e
Sacarasa  quanfco aos valores de g 1 i c o s »' pias nr- >»• c
(m<? /di > com 24 hovas de evolução
GRUPOS GLICOSK bACAKüSS TOTAL
(n«25> <n»25 > <n~50)
fiLI£Qâ£
33 a  49 0 V) 0
50 a Í00 eeT8Í,00%> £1(84,00:0 43í36,00%)
í@í a i«i 3’<ísTêi%>"" 4 ( ió ,  ) 7 i4,0$x7
ãii"’a"2Ãe"  ~ ~  ~ 0""         ^
Tabela 7i - Distribuição dos pacientes dos grupos 
Sacarose quanto aos valores de glicose 
(mg/dl) com 48 horas de evolução.
G1icose e 







33 a 49 0 0 0
50 a í00 24(92,30%) 22(94,01%)- 46<88,4Ó%>
10Í a 200 2 ( í i , 53/í) 4 ( í 5, 33% ) 6 ( 1 1 ; Cl lJ% )
201 a 262 0 0 0
1 0 3
9 . 6  ~ URINA :
As médias dos valores;  de pH, Sódio e P o tá s s io  U r i n á r i o s  
da p r i i f i e i r »  d i u r e s e  e com BA e 48 horas  após a in t e r n a ç ã o  dos 
d o is  grupos de p a c i e n t e s  es tu d a d o s ,  e s tã o  nas T a b e la s  7 2 ,7 3  e 74 





H 0'JrííiS D A  D l  U R E S E
<ie
—  G L I C O S E  
-t- S A C A R O S E
F ig u r a  í é  ~ D i s t r i b u i ç ã o  da média do pH u r i n á r i o  na admissão e 
coin 24 horas e 48 horas  de e v o lu ç ã o  nos grupos  




U Yi I Nif-t RIO
*+- K  *
ORE MARI O
HORAS DA DIURESE
Fiqura i? - Distribuição da rnêdia do sódio e potássio urinário na 








KORftS JÇ>A 5>I UívESH:
F'i«i.ua íB - Dist ribuiçrao da média do sódio e potássio urinário na 
admissão e com E‘4 horas e 48 horas de evolwcao,  no 
grupo Sacarose.
1 0 5
9.6.í - pH urinário,:
Nao há d i f e r e n ç a  e s t a t i s t i c a m e n t e  s i g n i f i c a n t s  nos 
v a l o r e s  de pH u r i n á r i o ,  e n t r e  os 2 grupos es tu d a d o s ,  t a n t o  na 
p r i m e i r a  d i u r e s e  como na de 24 horas de e v o lu ç ã o .
Com 48 horas de e v o lu ç ã o ,  a média do pH u r i n á r i o  do 
grupo G l ic o s e  é maior que a do grupo Sacarose e e s t a  d i f e r e n ç a  é 
e s t a t i s t i c a m e n t e  s i g n i f i c a n t s  < P < 0 ,0 2 ) .
T a b e la  72 -  Médias e d e s v io s  padrões do pH u r i n á r i o  na admissao e
com £4 horas e 48 horas de evo lução nos grupos G1 i  -
cose e Sacarose .
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
p H ÜRINA
ADHISSftO 5 , 6 5 + 0 , 4 9
( n - 2 3 )
5 , 5 5 + 0 , 4 6
<n=24>
5 , 6 0 + 0 , 4 8  
(11=47)
£4 HORAS 5 , 8 8 + 0 , 3 9  
< n - 2 0 )
5 , 6 8 + 0 , 6 3
<n*22)
5 , 7 7 + 0 , 5 4  
( n - 4 2 ) W*
40 HORAS 6 , 0 8 + 0 , 5 6  
( n ~ í  8)
5 , 6 5 + 0 , 4 8  
( r>-£2)
5 , 8 5 + 0 , 5 6  
<n^40>
GLICOSE X SACAROSE : 
*  W.S.
* #  N . S .
*#••* P<*?,02
EVOLUCftO: GLICOSE SACAROSE
Adm iss»o/£4hs = N .S . N .S .
Admissao/48hs - P< 0 , 025 N .S .
2 4 h s /4 8 h s  » N .S . N .S .
1 0 6
9.é.2 - Sódio urinário :
Nao há diferença estatisticamente significante nos 
valores das médias de sódio urinário entre os £ grupos estudados, 
tanto na primeira diurese como na de 24 e 48 horas de evolução. 
Também nao há diferença estatisticamente significarite nos valores
das médias de sódio entre a primeira diurese e a de 24  horas e
desta com a deí 48 horas  nos2 grupos de pacientes estudados.
Tabela  73 liédias  e  desvios padrões  do  sódio  urinário na
adiriissao e com24 horas e 48 horas de evolução nos
grupos Glicose e Sacarose(em mEq/1)












"16791 + 18̂ 5' 
<n=45> #■#






GLICOSE X SACAROSE : 
« N.S. 
w * K*. S .
««■•)( N.S.
EVOLUÇÃO : GLICOSE SACAROSE
Adm.issao/24hs N.S. N.S.
A d in i s s a o / 4 8 h s N.S . N.S.
24h s/48hs = N.S. N.S.
1 0 7
9.6.3 - Potássio urinário :
Os valores de potássio urinário com 48 horas de: evo-
lução do grupo Sacarose são maiores que os do grupo Glicose e 
esta diferença é estatisticamente significante <P<0,05).
Tabela 74 - Médias e desvios padrões do potássio urinário na
admissão e com 24 horas  e 48 horas de e v o luç ã o  nos
grupos G l ic o s e  e Sacarose  <em mEq/1)
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
POTÁSSIO......... -
ADMISSfiO £ i , ® 4 + £ 7 , 4 í
< n -2 3  >
£ 8 ,3 5 + 8 8 ,4 9  
( n - £ 6 )
£ 4 , 9 2 + £ 8 ,£3
<n=49> *
24H0RAS ...“ ’"5704+8768
< n - 2 í  >
Í c 7 9 8+ í 5 T í 6
< n - £ 4 )
“ “ ■9",’ 6 í +9Tó í
<n-45> #•#
48 HORAS 7 ,7 2 + 9 ,  42 
<n=20)
£ 0 , 4 6 + £ 5 , 22 
( n = £ í )
Í 4 , 2 5 + 2 0 ,2 4
( n - 4 í ) *•**
GLICOSE X SACAROSE : 
» N.S.
* «  N.S.  
p < 0 .0 5
EVOLUÇÃO : GLICOSE SACAROSE
Admissão/24hs P < 0 ,05 P < 0 , 0 í
Adinissão/48hs P< 0 ,0 5 N .S .
£ 4 hs /4 8 hs N.S. N.S.
1 0 8
9 . 6 . 4  - I n v e r s ã o  S ó d io / P o t á s s i o  U r i n á r i o s  :
A T a b e la 75 mostra  o númer o de casos em que houve maior
e x c re ç ã o  de pot áss io  que de sód io  u r i n á r i o .
T a b e la  75 Numero de p a c ie n t e s  com maior excreção  de p o tá s s io  do
que de s ó d io  u r i n á r i o s na admissao, £4 horas e 48
h o r a s .
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
ADMiSSA'0 .10(43.. 47%) c\<ò ( 7 6  , 9 2%) 3 <0(61,2.2.%)
(rt--23) ( n-e!ó) (n - 4 9 >
BA HORAS 6 ( i s ,57%) i Õ ( 4 í  ,66%~)
( n ^ E i ) (n~:2 4 ) (n-"45)
48 HORAS 5 (£5 ,  m% > í £ ( 5 7 , Í 4 % ) Í 7 Í 4 Í ,46%)
(n=E0) (n~c?í) ( 0 = 4 1 )
9 . 7  -  p a r Ah e t r o s  INTRACELULARES E ÁGUA PLASH4TICA :
1 0 9
9 . 7 .  í  -  ANALISE GERAL :
9 . 7 . 1 . Í  -- Sódio l n t r a - e r i t r o c i t á r i o  :
Os r e s u l t a d o s  das médias dos v a lo r e s  de s ó d io  i r i t r a -  
c ? r i t r o c i t á r i o s , na i n t e r n a ç ã o  e com £4 c 48 horas de evo lução ,  
dos d o is  grupos e s tu d a d o s ,  e s tã o  na Ta be la  76 e F ig u r a  1.9.
—  G L I C O S E
-+- Íí WCiftFrOSE
H O K ftS  J>E I N I "
F i s u r a  19 ~ D i s t r i b u i ç ã o  das médias dos v a lo r e s  de s ód io  i n t r a -  
e r i t r o c i t á r i o  na admissão e com £4 horas e 48 horas  
de e v o lu ç ã o  nos grupos G l ic o s e  e Sacarose .
Não há d i f e r e n ç a  e s t a t i s t i c a m e n t e  s i g n i f i c & n t e , nos 
v a l o r e s  das m é d ia s , t a n t o  na e n t r a d a  como nos de BA e 48 horas de 
e v o lu ç ã o  e n t r e  os £ grupos es tudados .  Também não há d i f e r e n ç a
e s t a i i e t i c a m e n t e  s is m i - f ic & n te  nos valore«» das médias e n t r e  a
entre.cU?. e cs p e r ío d o s  de 24 e 48 horas de e v o lu ç ã o  e e n t r e  os
p e r ío d o s  de 24 e 48 horas nos 2 grupos es tu d a d o s .
T a b e la  76 -  Médias e d e s v io s  padrões dos v a l o r e s  de s ód io  i n t r a -  
e r i t r o c i t á r i o  na admissao e com 24 horas  e * 8  horas  







ADHISSh O 10,38+1,59 1 €', 0 ó + í , i 6 10,20+1,38
24 HORAS 10,49+1,16 10,70+0,96 10,61+1,06 *#•
40 HORAS 10,77+1,02 10,74+1,06 10,70+1,04
GLICOSE X SACAROSE : 
« N . S .
N.S.
*)'■ N.S.
EV0LUÇ80 : GLICOSE SACAROSE
Admissao/24hs = N . S . N.S.
AdíT!issao/48hs ~ N.S. N . S .
24hs/48hs = N.S. N.S.
1 11
9 . 7 . 1 . 2  -  P o t á s s i o  I n t r a - e r i t r o c í t á r i o  :
0 r e s u l t a d o  das médias dos v a lo r e s  de p o tá s s io  i n t r a -  
e r i t r o c i t á r i o  na i n t e r n a ç ã o  e com 24 e 48 horas  de e v o lu ç ã o  nos 
2 grupos e s tudados ,  e s tã o  na T a b e la  77 e na F i g u r a  20 .
— G L I C O S E
h~ S A C A R O S E
8 5
&
F ig u r a  20
2  4  4 8
H O R A S  I>E I N T E R N A Ç Ã O
-  D i s t r i b u i ç ã o  das médias dos v a l o r e s  de p o tá s s io  
i n t r a - e r i t r o c i t á r i o  na admissão e com 24 horas  e 48 
ho ras  de e v o lu ç ã o  nos grupos G l ic o s e  e Sacarose .
Não há d i f e r e n ç a  e s t a t i s t i c a m e n t e  s i g n i f i c a n t e  nos 
v a lo r e s  das m é d i a s , t a n t o  na e n t r a d a  como nos de 24 e 48 horas de 
evolução e n t r e  os 2 grupos es tu d a d o s .  Também não há d i f e r e n ç a  
e s t a t i s t i c a m e n t e  s i g n i f i c a n t e  nos v a lo r e s  das médias e n t r e  a 
e n t r a d a  e 24 horas  de e v o lu ç ã o  e e n t r e  24 e 48 horas de evo-
lução  nos 2 grupos es tudados  e e n t r e  a e n t r a d a  e 48 horas de 
evolução no grupo G l ic o s e .
A média do potássio intra-eritrocitário obtida na eri- 
tr;ya ê menor que a do período de 48 horas de evolução no grupo 
Sacarose  e  esta diferença é estatisticamente- significan- 
te<P<fc,65>.
 ̂1 2
Tabela 77 - Médias  e desvios padrões dos valores  de  potássio
irtt ra-er it roc it ár io na admissão e com 84 horas e 48 






















GLICOSE X SACAROSE 
« N.S 
**■ N.S.












y,7.í.3 " 4su& Intra~eritrocitária
Os resultados das médias dos valores de água infcrs 
eritrocitária. na internação e com £4 c 48 horas de evolucao, 
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Figura Sí - Bistribuição das nédias dos valores de água  ir.tra 
eritrocitária na. admissão e c:om £4 horas e 48 hora 
de evolução nos grupos Glicose e Sacarose.
Na o há d i  f e r  e n ç a e s t a t i s t  i  c a m c n t e s i  çj n i  f  :i. c & n t e ,  no & 
v a l o r e s  das mf-dias, da i n t e r n s ç a o  com 84 e 48 horas  de e v o lu ç ã o ,  
e n t r e  os d o is  grupos e s tu d a d o s .  Nao há d i f e r e n ç a  e s t a t  i s t i c a m e n t e
s i« n  i f  i c a n t e ,  nos v a l o r e s  cias médias, e n t r e  a in t e r n a ç ã o  e 24
horas,; e n t r e  a i n t e r n a ç ã o  e 48 horas e e n t r e  £4 e 48 horas de
e v o lu ç ã o  nos 8. grupos es tudados .
T a b e la  78 -  H éd ias  e d e s v io s  padrões dos v a l o r e s  de água i n t r a -  
e r i t r o c i t á r i a  na admissão e com 24 horas  e 48 horas  
de e v o lu ç ã o  nos g ru p o s . 6 1 ic o s e  e Sacarose ( g / k g ) .
1 1 4
GRUPOS GLICOSE SACAROSE TOTAL
< n - l  2 )  <n = í5>  <n=27>
ADHÏSS'AO 6 9 0 , 7 5 + 1 6 , 4 6  6 7 9 , 2 6 + 2 3 ,4 7  6 8 4 , 3 7 + 2 1 ,4 2  *
24 HORAS* ’ 6 9 8 , 7 5 + 8 0 , 1 3  ~~ 6 9 i 7 5 3 + i s 7 í 8  6 9 Í 7 ® 3 + Í Í 7 ó 0  * *
48 HORAS 6 9 5 , 5 0 + 1 9 , 1 3  6 9 1 , 3 3 + 8 5 ,4 9  6 9 8 , 7 8 + 2 3 , 2 i  * * #
GLICOSE X SACAROSE : 
« N.B.
* *  K . S.
! -! . B .
EVOLUC'AO : GLICOSE SACAROSE
A d m i  s e l o / £  4 h s = N . S . N .S .
Ad mi ss'âo/4Ghs = N.S . N.S.
8 A ?» s /  S h s — N .S . N.S .
1 1 5
9. ?\í.4 - Agua PI asmática :
Os  resultados das médias dos valores de água plasmát i~ 
ca  rio. internação e com £4 e 48 horas de evolução  nos £ grupos




HORAS íi*E I NTEEHAÇÀO*
F i g u r a. Distribuição  das  médias  dos  vai ores  de  água 
plasmática  na admissao e com £4 horas e 48  horas 
de evolução  nos grupos Glicose e Sacarose.
K’ao  há diferença  estat ist icâ "nte  significante  nos 
valores das médias,fcanfco na entrada como nos de- £4 e 48 horas  de 
evolução  entre os 2 grupos estudados.
As médias obtidas na internação dos pacientes foi menor 
que  as  obtidas  com £4 e 48 horas de  evolução  nos  S  grupos 
estudados  e estas diferenças sao estatisticamente significantes.
1 1 6
Mão há d i  f e r e n c a  e s t a t  i s t ic a r o e n te  s i s n i f i c a n t e  nos 
va 1 ore;;; das méds. as e n t r e  24 e 48 horas tíe e v o lu ç ã o  nos £ grupos  
e s t u d a d o s .
T a b e la  79 -  Médias e d e sv ios  padrões dos v a l o r e s  de água
p l a s m á t i c a  na admissão e com 24 horas  e 48 horas  de 




< n = 15)
TOTAL
(n=£7>
ADMISSftO 9 1 7 , 3 0 + 1 2 , 6 4 9 1 5 ,7 3 + 1 3 ,4 2 9 1 6 ,5 1 + 1 3 ,1 1 a
24 HORAS 9 3 4 , í 6+1© ,53 9 3 1 , 3 3 + 9 ,0 8 9 3 2 , 5 9 + 9 , 8 5
48 HORAS 9 3 9 , 5 8 + 9 , 7 8 9 3 7 ,4 6 + 1 0 ,5 1 9 3 8 , 4 0 + 1 0 ,2 4 *■ -X
GLICOSE X 3 AC: 
* W.S.
* #  . S .
# * *  N .S .
AROSE :
EVOLUÇÃO : GLICOSE SACAROSE
AdmissSo/24hs p<0 , 0 0 5 p < 0 ,© 0 i
Admissao / A 8hs p < e , 0 0 1 p<0 , 0 0 1
£4hs /4Bhs N .S . N .S .
V.7.B - POR FAIXAS ETáRIAS
0& 2.7 pacientes, nos quais foram real izadas ae determi-
nações» de água plasmát ica e intra-eritrocitária, sódio e potássio 
irvtr*Ã~eritrocitário <ÍS do grupo Glicose e 15 do grupo Sacarose), 
foras?! distribuídos em 3 faixas etárias.  Os resultados das médias 
oe sódio,  potássio e água, tanto plasmática como intra-eritroci- 
tários  na internação e com £4 e 48 horas de evolução, estão nas 
Tabelas 80, 8í, 82 e 83 e Figuras £3, £4, £5 e E6.
9.7.2.Í.- Sódio Intra-eritrocitário :
Na grupo de í a 3 meses, os valores das médias do sódio 
intra-eritrocitário na internação é inferior ao normal. Há aumen-
to  para níveis normais  nos períodos de £4 e 48 horas mas  não 
há diferença estatisticamente significante entre estes valores. A 
média  do sódio intra-eritrocitário desse grupo é maior  que a  do
grupo  de 7 a  18 meses na 4i; hora de evolução e esta diferença  é
estat i st icamente significante (P<0,025>.
No  grupo  de 4 a 6 meses,  o valor da média  do sódio
intra-eritrocitário na internação é normal.  Observa-se  aumento 
dos valores entre a internação e £4 e 48 horas embora  as cifras 
ainda permanecessem dentro dos limites da normal idade.
No  grupo  de 7 a Í2 meses,  o valor da média do sódio
intra-er itroc itário na internação é inferior ao normal. Há. aumen-
to para, níveis normais  dos valores das médias  no período de £4 










2-4-  ̂ 4i8
HORAS i:*E INTERNAÇÀO
Distribuição das médias doe valores de sódio intra- 
eriirocitário na admissão c com £4 horas e 48 horas 
de evolução em diferentes faixas etárias.
Tabela 80 - Médias e desvios padrões dos valores de sódio intra- 
eritrocitário na admissao e com £4 horas e 48 horas 
de evolução por faixas etárias (mEq/kg).
GRUPOS :c m •- 3m 
< n = i 3 >
4m - ém 
( n - í 0 )
7 m - í Sm 
( n ~ 4 )
ADMJSShO 9,93+í,ee í 0 , &6±í. ,58 9,95±i,03
84 HORAS iC\ 60i'i , Í5 10, 76 + í, <?4 10,85+0,61
48 HORAS 10, 83+í,14 10,87±0,87 9,85+Ô,58
BITERCKÇA ENTRE 
im-3m X 4í:~ óm 
X 7m~í£in 






= N.S. i 
= N . £ . ; 
= H.S.;
24hs = N.S.i 
£4hs = N.S.j 








Acísi is s. í'c?/K4hs = 
Adm i ss: -ão/̂ Eíhs = 
£4hE/48h£ ~
iTi - 3m 
H.S. 
N . S . 
N.S.






N . S. 
N.S.
1 1 9
9,/ .£.2.- Potássio Intrs-eritrocitário :
lia grupo de í a 3 meses, o valor das médias do potássio 
:i. nt rs™ cr i t r oc i 1: ár io na internação é inferior ao normal. Há aumen-
to dos valores para níveis normais nos períodos de- 24 e 48 horas, 
porém  nao há diferença estatisticamente significante . A média 
do potássio iritra-er it rocit ár io deste grupo é menor que a média 
dos grupos de 4 a 6 meses e de 7 a Í2 meses  na entrada e com 48 
horas de evolução e  esta diferença é estatisticamente signiíi- 
cant e.
h'o grupo de 4 a 6 meses, o valor da média do potássio 
intra-eritrocitário na internação é normal.  Observa-se aumento 
dos valores na £4 e 48 horas mas  estes ainda permanecem dentro 
dos limites da normalidade.
No grupo de 7 a i£ meses, o valor da média do potássio 
intra-eritrocitário na internaçao é superior ao normal. Persiste 
com níveis elevados na 24 e 48 horas de evolução. Nao há diferen-
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HÔRftS DE INTERNAÇÃO
Figura £4 ~ Distribuição das médias dos valores de potássio
intra-eritroeitário na admissão e com 84 horas e 48 
horas de evolução, em diferentes faixas etárias.
>K
_ a> •. I.Wi ~ 3
4:W ~ 6 Mi
>K ?« “ 12m
T»oe ‘la 81 - Médias e desvios padrões dos valores de potássio
intra-eritrocitário na admissão e com 84 horas e 48 
horas de evolução, por faixas etárias (mEq/kg).
GRUPOS im - 3m 
< n~Í3)
4 m — ó m 
C r, ~ í<5)
7m ~ lern 
(n-4)
ADMISSKO 8 3 , £ 4 i.5, ó 4 fcí S , 31 + 6 , 6 4 99,87+14,90
84 HORAS 85,36+5,3® 89,70+7,83 99,50+13,í4
48 HORA3 87,6016,98 93,4**8,C3 ÍCC,40+9,7S
BIFERENCft ENTRE AS FAIXAS ETARIAS:
im-SíTs X 4ítí“ éra  Admissão - P<@, 05,- £4hs = N. S. ; 48hs « P<0, ©5
ím-3m X ? R‘i - í £m  Admi*sf£o' « P<C?,085i -£4hs * P<e,05j 48hs = P<©,&£5
4m~óm X 7m~í£m :- Admissão = N . S . ; £4hs = N . S . ;48hs * N.S.
EVOLUC&O : im - 3m  4m - éra ?m ~ Í8i*
A d mi *: .fí’o/£4tiS =: N. S. N.S. W.S.
Adm i h e ií i;/48h s = N.S. N.S. N.S.
« N.S. N.S. N.S.
1 2 1
r . f ásua Intra~f-r itroc i t ár i a
No grupo de í a 3 meses, o valor da água intrt—er itro-~ 
citáv ia !•»&. internaçao é inferior ao normal. Há aumento para nível 
normal  do valor da média  no período de £4 horas mas nao há 
rí i-Per (inça estat ist icaraente significante. A média da água intra- 
eritrocitária é menor do que os valores das médias dos grupos de 
4 a 6 meses e de 7 a ÍS meses, tanto na entrada como nos períodos 
evolutivos e estas diferenças são estatisticamente significantes.
Nos grupos de 4 a 6 meses e de 7 a í£ meses, os valores 
das itiédias de água intra-eritrocitária na internaçao são normais. 
Observou-se aumento dos valores entre a internação e 24 horas e 
entre a internação e 48 horas mas os valores permaneceram dentro 
cios limites da normalidade.
V Cs
tf X, -’E-f *t*
C ar/!-í«f > 700 4-
JL Ir’1'« 3 **
4; Ml ~ 6' 8̂1
>K?M - "1 J?1




HORftS I>E '£ KTERMAÇAO
Distribuição das médias dos valores tíe água intra- 
er i t roc it ár ia na admissão e com BA horas e *13 horas 
de evolução em diferentes faixas etárias.
1 2 2
Tabcíl 82 - fríédias e desvios padrões dos valores de água i;vvva- 
eritrocitária na admissão e com 24 horas e 48 horas 





lm - 3ri 
< ní 3 >
4m  6m 
<n=iC>











DIFERENÇA ENTRE AS FAIXAS ETÁRIAS: 
im-Sm X  4m- 6m  Adwissão = P<0,05j £4hs
im~3m X 7(T!-Í2m  Admissão = P<0,01; 24hs
4m-ém X  7n~i£m :- Admissão = N.S.;  £4hs
P< 0,05; 48hs = P<0,05 
P < 0,© i25 i4 8h s==P< C,025 
N.S. ; 48hs = N.S.












9.7.£.4.- Agua PI asnrsát ica
No grupo de i a 3 meses, o valor da média da água 
plasmát ica  na internação é inferior ao norma1.  Há um aumento 
para níveis normais nos períodos de £4 e 48 horas e, estas dife- 
rençê£ em rei ação'a entrada, são estatisticamente signi ficantes 
<P<0,081 > .  ôusndo comparado com os valores do grupo de 4 a 6 
meses;, a égua plasmát ica da internação é menor e esta difer ença é 
estatisticamente significante <P<0,05>.
*, 2 3
No grupo de 4 a' 6 meses,  o valor da. média d» água 
plastr.át ica na internaçao é normal . Entre a entrada e E4 her as, há 
aumento da média da água plasmát ica para valor superior ao normal 
e a diferença é estatisticamente significante <F*<0,0í).
No  grupo de 7 a i£ meses,  o valor das médias da  água 
plasmática  na internacao e com £4 e 48 horas estão  dentro  dos 
limites normais. Observou-se aumento dos valores entre a interna- 
çao e £4 horas e  entre a internaçao e 48 horas  porém as cifras 
permaneceram dentro dos limites da normalidade.
i
l
8' 3 5 4-
’r? 3 td -f
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Figurs f.6 - Distribuição  das  médias  dos  valores  de  água 
PIasmática na admissao e com £4 horas e 48 horas de 
evoli-çao  em diferentes faixas etárias.
1 2 4
Tabela 83 - Médias e desvios padrões dos valores d© água
plasmática na adiriissão e com £4 horas e 48 horas de 
evolução por faixas etárias (g/kg).
GRUPOS íití ~ 3m 
<n=í3)
4m - 6m 7 m - í2m 
(n=í0) (n = 4 )
ADMISSÃO 9 1 í ,61+13,08 921,60+11,92 919,75+9,78
24 HQFi AS 930,84+10,37 936,10+ 9,27 929,50+6,38
48 HORAS 938,53+11,34 939,80± 8,68 931,00+7,78
DIFERENÇA ENTRE AS FAIXAS ETARIAS:
ím-3m X 4m- 6m Admissão = P<0, 05; 24hs - N . S . ; 48hs = N.S.
liri-3m X 7tn-i2in Admissão = N.S. ; 24hs «= N.S. ; 48hs = N.S.
4m-6m X 7m~12m Admissão = N.S. ; 24hs « N.S. ; 48hs = P<0,05
EVOLUÇSO : im - 3m 4m - 6m 7m ~ 12m
Admissao/24hs - P<0,001 P<0,01 N.S.
Admissao/48hs = P<0,001 P<0,005 N.S.
24hs/48hs = N.S. N.S. N.S.
3 - EUTRÓFICOS X DESNUTRIDOS
1 2 5
Os £7 pacientes nos quais -Foram realizadas as determi-
nações- tíe água plasmática e de sódio,potássio e água intra- 
er i t) 'ociiários foram divididos  pelo seu estado nutricional  em 
eutróficos e desnutridos. Os resultados destes parâmetros  na 
internação e com £4 e 48 horas de evolução estão nas Tabelas 84, 
85, 86 e 87 e nas Figuras 27, £8, 29 e 30.
Comparando os eutróficos com os desnutridos, evidencia-
mos :
Com £4 horas de evolução houve aumento das médias da 
água f 1 ciSfTiát ica nos £ grupos. Este aumento foi maior no grupo 
Desnutridos e a diferença entre os valores  dos £ grupos,  foi 
estat ist icamente significante.
Com 48 horas de evolução,as média dos valores da água 
intra-eritrocitária estão normais.  No grupo Desnutridos,  os va-
lores são superiores aos do grupo Eutróficos e esta diferença é 
estatií :icamente significante (P<@,05) (Tabela 84).
Os valores das médias de água plasmática  do grupo 
Desnutridos, são maiores que o normal e são superiores'as 
médias do grupo Eutróficos. Estas diferenças são estatisticamente 
significantes (Tabela 85).
Os valores das médias do sódio intra-eritrocitário são 
normais nos £ grupos porém  o valor do grupo Desnutridos é maior 
que o do grupo Eutróficos e  esta diferença é estatisticamente 
significante (Tabela 86).
1 2  6
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Figura 27 Distribuição das médias dos valores de água intra- 
eritrocitária na admissão e com 24 horas e 48 horas 
de evolução nos grupos de pacientes Eutróficos e 
Desnutridos.
Tabela 84 - Médias e desvios padrões dos valores de água intra- 
eritrocitsria na admissão e com £4 horas e 48 horas 
de evolução (g/kg).
GRUPOS EUTRdFICOS 
( n = í 5 )
DESNUTRIDOS 
(n = í 2)
ADKISSSü 67?,93 + í6 ,17 689, 9íl'25, 50
24 HORAS 688,ôó+í8,78 703,®8±25,69
48 HORAS 0 8 5 / ^ 1 1 8 , 5 0 702,08x25,25
EUTROFÏCÜS X DESNUTRIDOS:
fitílfilSSnO 
cí 4 h o r ?. s 
4S horas
EVOLUCBO :
A d m issão/£4hs - 
Admi & s&o/46hs - 
24hs/48hs —
N . S .
N . S .
F'< ©, ©5
EUTRÔFICOS 







1 2  7
—  E Ü I R O F I C  
O S
-t- M S N U T R I
í>OS
S  2t 4. 4 8
H O R A S  B E  I N T E R N f t Ç À  O
F i g u r a  28 -  D i s t r i b u i r ã o  das médias dos v a l o r e s  de água
p la s m á t ic a  na adniissao e com 24 horas  e 48 horas  
de evo lução  nos grupos de p a c ie n t e s  E u . t ró f ic o s  e 
Desnut r i  d o s .
T a b e la hé d ias  e d e s v io s  padrões dos v a l o r e s  de água 





(n = 12 )
AHüISSftG 914,€>6+1 í ,50 919,58+14,3ô
24 Vi-^kQ 929,53+9,93 936,4; í 8,31








E V O L U Ç S O :
Acííhísíííío/c 4hs 
A d m i & s a o /  *  B h s.
C ,:5 h H t'h S
EUTRÓFICOS 
P<&, €>605 
P<0 ,0 0 0 5  
N . S .
DESNUTRIDOS 
















Figura 29 - Distribuição das médias dos valores de sódio intra- 
eritrocitário na admissão e com 24 horas e 48 horas 
cie evolução  nos grupos de pacientes Eutróficos e 
Desnutridos.
Tabela f-ó - Médias e desvios padrões dos valores de sódio intra- 






ADili: £>3r-iD 9,94+í,4£ i«,53±í,£5
£4 HORAS í.0,38+1 ,0? 1̂ ,89+0,94




4 8 h o r a s : - P < © , C 5
EVOLUCfcO: EÜTROFICOS  DESNUTRIDOS
fcdifiis.i? c../£4hs = N.S. N.S.
Atí ir; i í (:•/•'■. f’K s ~ N.S. N.S.
p/á E"hs = K.S. N.S.
a g.









Figura.  3C- ~ Distribuição das médias dos valores de potássio
intra~eritroeitário na admissão e com 24 horas e 48
horas de evolução nos grupos de pacientes Eutrófi- 
cos e Desnutridos.
Tabela í7 - Médias e desvios padrões dos valores de potássio
intra-enírocitário na admissão e com 24 horas e- 48 






84 .HORAS 86,61+8,e? 92,19+9,35
48 HvkAS 8?,6Ei3,9ô 94,10+8,56
EUTROriCOS X DESNUTRIDOS: 
pdm í « j?,o  N.S. 
c!A hoi-r.s :  N.S.
48 horcíf, : - N.S.
EMOLUCkO : EUTRÕFICDS
ÁCí s i s ü r o /íV. h s = N.S,









í. Avaliação co Grau de Bepleção
Ha  adniissao  todas  as  crianças  foram  avaliadas 
clinicamente para se estabelecer a intensidade do grau de 
depleçSo- (% do peso) - GRAU DE DEPLECSO CLÍNICO (figura 4). 
Por este método, todas as crianças internaram com desidratação 
de moderada a grave e 59,6% do total apresentavam desidratacao 
grave OífcJí do peso).
M-;sando uniformizar e facilitar a avaliação do grau de 
depleçí.o, pelo pessoal médico e de enfermagem, utilizamos o 
Sisierr,.; de Escores de FQRTIN & PARENT Modificado (Tabela £> . 
Por eífce  método, 96,ÍX  dos pacientes  internaram  com 
desidratação grave e 38% apresentavam desidratação igual a Í5% 
do peso (equivalente a choque hipovolêmico).
Bevido à  discordância entre estes dois métodos de 
avali ação da  intensidade do  grau de  depleção,  houve 
necessidade tíe se verificar o Grau de Depleção Real (Figura 
5), islo é, o percentual de ganho de peso para alcançar 
norn-.ovol cmia e peso estável e comparar estes três métodos 
ent re «si .
1 3 2
TrŜlc. 88 - AVALIAÇÃO DA DEPLEC20 PELOS MÉTODOS DO GRAU DE 
DEPLEÇSO CLÍNICO, SISTEMA DE ESCORE DE FORTIN & 
PARENT MODIFICADO E DEPLEÇÃO REAL
GRAU DE  GRAU DE DEPLEÇ80  FORT IN & PARENT DEPLECSO 
DEPLECSO  CLÍNICO MODIFICADO REAL
n % n % n %
> ,<ò%
> ? i 5%
> 10,0«
> 12,5% 























G f rau de Depleção Real mostrou um número de pacientes, 
para cada. percentual de grau de depleção, roais próximo daquele 
observado na avaliação através do Grau de Depleção Clínico 
devendo então ser este o método utilizado para a avaliaçao 
inicial da intensidade do grau de depleção.
As modificações introduzidas no Sistema de Escores de 
Fort in § Parenfc maximizam o déficit de líquiuo e assim, nao 
deve ir, ser utilizadas. No entanto, o Escore de Fortin & Parent 
pode ser utilizado para uniformizar a inanitarização dos sinais 
c 13. r î c. o s de deplecao durante ci i ci s e de r e i d r 3. t ê\ Ç. êi.0 .
com ,., • 82 diarr~ia freqUentemcnte apresentam vom1to~. 
imPortante e incluem-no como &endo uma contra-indica~~o para a 
e<. 160 
T. F~. 0 . I 
13,28, 70, 6 7,92,95, 109, 110, 126, 127, 128, 135, 137, 139, 143,146, 160 
E:~- t lldCiS most ram que a 
mai oria das crian,as <60 a 100X) t~m histciria de vSmitos a 
admissio mas com o inicio da T.R.O., 
significativa da freqUfncia dos 87, 125,126,127 135 143, 160 nwsmo~~ • ' Observa-
se, t amb~m. que o volume destes representa somente uma pequena 
• · - . • 82110 do voll\me de E;...:0 inge:1·:i.da' . 
A freqU&ncia e volume dos v6mitos t~m sido relacionados 
com o tipo de a~~car utilizado 
13,28 131 
na SRO , • Em estudos 
13 28 
ccmp&.rat iYos ' entre SRO com Glicose e SRO com Sacarose, 
0bserv1,.1-ee que as crian,as que receberam esta ~ltima, tiveram 
t a was sisnificantemente rnaiores de vSmitos e isto ~ontribuiu 
, 3 
para um ma ior ntlmero de insucessos da T.R.O. 0 vomito 
parece resultar do fate da SRO com Sacarose sEr mais doce e 
tEr um g os to ma i s agradivel, o que leva muitos lactentes a 
in ger i-ln r~pidamcnte e Em grandes volumes, o qu e determina 
, 3 
di stcnsio gistrica e vSmitos 
125 126127,129 
de 1 it en'> t Lff a ' ' 
v5r11i to t~~n d e :01. sE:r mais freqUente dure-.nte as ho1·as inic i ais d <::. 
12 s i 2e 
T .ri:. 0,. ' 
3 28 
c:on t i:•ii ;, ;', bici;:,J" bQf\C\. tO de sodio I . Es tas ob s crva~5c s sugcrem 
, 3 3 
1 3 4.
o I'5 c:.; rbonato de sódio existente na SRO poderia ter efeito
vov ével para reduzir a frequência dos mesmos. Este efeito
ocorreria diretamente através da redução da acides gástrica
(ERD sí icose tem pH~S,3) e indiretamente através da correção
da acidose metabólica presente na maioria das crianças com 
1< 160
diarréia
Aproximadamente 85Jí dos pacientes apresentavam vômitos na 
admissao. Após o início da T.R.Q. cerca de 17% deles tiveram 
de í a 5 episódios de vômitos (Tabela 10 e Anexo III). Nao 
houve diferença estatisticamente significante entre os £ 
grupos <p<í), 30) .
3. Distensão Abdominal
Oh-, ervou-se distensão abdominal mais freqüentemente e com 
início ;uais  precoce, nos  pacientes que ut i 1 izarain SRO
Srca v os e.
Sabe-se que a sacarose, ao nxvel do jejuno, sofre a açao 
de dissacaridases intestinais (sacarase) que a hidrolisa em
26 107 113.135.136
glicose e frutose  1  ' produzindo o dobro de
osRiáis, em comparação com a SRO Glicose,  favorecendo  o
i3 # e i
acúmulo de líquido intraluminal e a distensão asdominal
Esta poderá também ocorrer devido à nao hidrólise da 
sacarose por deficit de sacarase, que ocorre em um terço das
26( 6 9
diarréias na infância '  . A sacarose na luz intestinal
representará uma  carga osmotic a  importante determinando
107
acdmv.1 o de líquido e distensão abdominal  . Além disto, o 
acúí.íul c de açúcar no intestino pode favorecer a prol ifs. raçs a
1 3 5
de bactérias que fermentam os carboidratos e determinam
69
distensão abdominal
4. Uso de Sonda Nasogástrica (SNG)
Em 20 casos (38,4%), sendo 9 do grupo Glicose e íi do 
grupo Sacarose,  houve necessidade de utilização de sonda 
nasogástrica para administrar a SRO.
Em 5 pacientes do grupo Glicose e em 9 do grupo Sacarose, 
a indicação da sonda nasogástrica foi por aceitação inadequada 
da SRO durante a fase de reposição de déficit de líquidos. 
Tratava-se de lactentes com depleção importante e acidose 
metabólica grave.
Em 4 pacientes do grupo Glicose e 2 do grupo Sacarose a 
indicação foi devido a vômitos, para proceder lavagem gástrica 
e administrar a SRO.
Estes números  são superiores  aos  encontrados  na 
literatura onde a utilização de sonda nasogástrica, pelas
87,126,129
mesmas indicações, foi de 3,0 a 9,7% do total de casos
5. Diurese
0 reinicio da diurese traduz que a SRO foi efetivamente 
absorvida e determinou expansão do compartimento intravascular
1 29
com conseqüente melhora da perfusão renal
Estudos comparativos mostram que a diurese ocorre mais
1 3 5
precocemente  e com um débito urinário médio (em ml/hora)
110
mais alto  naqueles pacientes reidratados com SRO Glicose do
1 3 6
que  naqueles  reidratados com  SRO Sacarose,  apesar das
diferenças nao serem estatisticamente significantes.
Observamos que  a diurese  iniciou em  média  mais 
prccocemente nos nossos casos reidratados com SRO Glicose. A 
diferença entre os dois grupos nao foi estatisticamente 
significante (p<0,30>.
6. Número de ReidrataçSes
Devido à persistência de diarréia profusa, 6 pacientes do 
grupo Glicose e 7 do grupo Sacarose, desidrataram novamente, 
sendo necessário reidratá~los por via oral <V0> .
0 número de reidrataçoes foi maior nos pacientes  que
utilizaram a SRO Sacarose. A diferença entre os grupos Glicose 
e Sacarose foi estatisticamente significante (p<0,08).
Quatro pacientes  do grupo Sacarose tiveram de ser
reidratados por duas vezes. Três deles tinham coproculturas 
positivas para E.coli enteropatogenica e um para Rotavxrus e 
Salmonella.
Sabe-se  que  a  E.coli  enteropatogenica  determina 
dissolução da borda denteada do enterócito no local de sua 
aderência e  que o  Rotavírus se multiplica dentro dos
enterócitos determinando sua destruição e causando lesão 
intestinal em mosáico, deixando áreas de mucosa totalmente
59,82f113
destruídas circundadas por áreas com vilosidades normais 
Estas lesões  determinam uma  redução  da  produção  de 
dissac&ridases intestinais, o que poderá levar à diminuição da 
hidrólise de alguns substratos como por exemplo a sacarose e
1 3 7
consequentemente dificultar a hidratação e/ou manutenção por
19,56 110 113 135 136
via oral  ' ' '
7. Edema Palpebral
,, , . . ,  17 22,43,68,70,90,122,127,143,144,155
vanos relatos mostram que um dos
primeiros sinais de hiperidratação é a presença de edema 
palpebral que incide de 0,9 a Í4,7JÍ dos pacientes reidratados 
por via  oral.  Geralmente,  quando o edema palpebral é
70
detectado, ha um ganho excessivo aparente de í a 3%  do
peso.
Nossos pacientes apresentaram uma incidência de edema 
palpebral de 25JÍ.
Cinco pacientes (9,6%), sendo 3 do grupo Glicose e 2 do 
grupo Sacarose, estavam sendo reidratados através de sonda 
nasogástrica quando o edema palpebral foi observado.
Os demais pacientes (Í5,3J£), 3 do grupo Glicose e 5 do
grupo Sacarose,  estavam recebendo líquidos exclusivamente por 
via oral .
Todos os nossos pacientes tinham balanço hídrico positivo 
e íí casos estavam com oferta excessiva de líquidos.
E . Normal inação da Diarréia
Quando as infeccoes intestinais determinam destruição dos 
enterócitos das vilosidades intestinais haverá necessidade de 
aproxi rnadamente três  dias para  que  os  mesmos  sejam 
substituídos por células provenientes das criptas e das
■5 3 8
porçoes laterais das vilosidades. Estas células ainda são 
imaturas e até que sejam capazes de absorver adequadamente, 
ocorrerá um desequilíbrio entre secreção e absorção intestinal
113
com persistência da diarréia
é por isto que as diarréias agudas geralmente demoram de 
3 a 5 dias para melhorarem.
Nos nossos pacientes a normalização da diarréia ocorreu 
em torno do quinto dia nos dois grupos (Tabela Í6>.
9. Tempo para Normalização da Depleção
Para se obter o tempo médio da normalização da depleção 
através do Sistema de Escores de Fortin & Parent Modificado, 
foi necessário excluir os parâmetros psiquismo e respiração, 
visto que estes permaneciam alterados em vários casos mesmo os 
pacientes estando já reidratados (Anexo IV).
12 5,126, 127
Os dados obtidos em literatura mostram que o
teiripo médio para a correção da desidratação, de intensidade 
moderada a srave, com SRO Glicose, é de 6 a 8 horas.
8 2,127
Segundo Pizar.ro e colaboradores  a reposição completa
do déficit hídrico ocorre em 6 horas em 60%, em 12 horas em 
90X e em 18 horas tm 95-98% dos pacientes.
As médias dos tempos para a normalização dos nossos casos 
de desidratação moderada e grave foi menor no grupo Glicose 
(7,34 horas e íi,£8 horas, respectivamente) do que no grupo 
Sacarose (8,Í7 horas e íí,77 horas, respectivamente). Apesar 
da diferença entre os dois grupos não ser estatisticamente 
siçni fãcsnte, tanto  nos casos  de desidratação moderada
1 3 9
<P<0/50) como nos graves (p<0,95>, isto  pode traduzir uma
melhor stbsorcão  da glicose já que a mesma, por ser um
monoíss-acarídeo  está  pronta para ser absorvida a nível
íe(n i 3
jejunal . A sacarose, por  sua vez, necessita ser
hitírolisada por  enzimas que muitas vezes estao deficientes
26,1  07(113(135
para promover absorção de sódio e água
Em presença de trânsito intestinal rápido e pela perda de 
líquido para o lumen intestinal,  decorrente do fato da 
sacarose representar uma carga osmótica importante,  poderá 
haver demora para a correção de depleção com a utilização da
13 , 68,1 07,1 10,1 1 3,1 35,1 3 6
SRO Sacarose
As médias de tempo para a normalisaçao da Depleção Real, 
isto ét  o tempo  para os pacientes serem considerados 
noriTiovolêmicos e com peso estável, foi semelhante enttre os 
grupos Glicose (15,86 horas) e Sacarose (15,82 horas) e foi 
maiov que as médias de tempo do Sistema de Escores de Foirtin & 
Parent Hodificado.  Esta diferença  foi  estatisticamente 
sisnificante tanto para o grupo Glicose (p<0,05) como para o 
srupo Sacarose (p<0,@í).
1(5. Volume de Líquidos Administrados para Reidratar
Coriíparando-se o volume teórico necessário para hifdratar 
coiü o  vclurne "real"  (volume necessário  para alcançar 
nortriovoleciia e peso .estável > observamos que este foi menor no 
gru.po Glicose e maior no grupo Sacarose (Tabela 80). Apesar da 
diferença entre os dois grupos nao ser estatisticamente 
sif*n:i '-’í crente, isto pode sugerir que a SRO Glicose seja mais
1 4 0
efetiva que a SRO Sacarose visto que há necessidade de menores 
volures tia mesma para reidratar um paciente.
íí. Realimentação
Após a  normalização da  depleção foi reiniciada a 
al iir.entação de todos os pacientes (SRO Glicose « 8,6 horas; 
SRO Sacarose "9,6 horas) com um volume aproximado de ÍE0 
ml/!<g/dia, de 2 em 2 horas, sempre que possível com o mesmo 
tipo de leite que a criança utilizava anteriormente, diluído 
ao meio  (57,6# dos pacientes) ou a dois terços (36,5% dos 
pacientes). Somente um paciente foi realimentado com leite 
integral e dois receberam leite materno.
A principal  razão de se introduzir precocemente a 
alimentação é evitar a desnutrição aguda e complicação como
24
h ipog 1 ice líiia .
Uma vantagem adicional é que a presença de nutrientes na 
luE intestinal estimula a migração de células da cripta para o 
extremo da vilosidade (maturação celular) e a produção de 
enximas pelas mesmas. 0 jejum de uma criança com diarreia pode 
diminuir  o processo de renovação da mucosa intestinal e 
reduzir  dramaticamente  a  concentração  de enzimas
113,131,1 £4.1 55
dioesfc ivas.
As preocupações  que existem quanto à rea 1 iwefntação 
precoce decorrem do fato que crianças com diarréia aguda podem 
ter intolerância à lactose em cerca de 50%,  à sacarose em 
torno de  e à glicose? em torno de 5% dos casos. Has já em
i94ü , Chung e Vise.orova  observaram que crianças com diarréia
1 4 1
aguda, a! ircentadas cora leite e melado de milho recuperavam mais
6 9
rapidamente e com melhor ganho de peso que aquelas em jejum .
Se somarmos os efeitos catabólicos da doença àqueles 
determinados pela deprivaçao calórica do jejum estaremos 
provocando desnutrição aguda que iniciará o cruel círculo 
desnutriçao-diarréia que poderá levar muitas crianças a óbito.
12. Coproculturas
Até há três décadas eram desconhecidos a maioria dos 
agentes etiológicos dos episódios de diarréia aguda em 
crianças. A partir da década de 1970, com a utilizraçao de 
técnicas microbiológicas adequadas, foram isolados e 
identifiçados vários agentes etiológicos causadores de 60 a
, 1 9 ,  11 3
8©X dos casos de diíu-reia infecciosa
A importância relativa dos diferentes enteropatógenos
isolados como agentes causais de diarréia depende, do ponto de
vistu epidemiológico, do lugar onde se realizou o estudo.
Estudos efetuados em hospitais identificam os agentes
113
et 3.01 ogicos que causam frequentemente as diarreias graves
rio nosso estudo, as coproculturas foram positivas em 
8#, ?  'À dos casos, rim 12 casos (23,0%) foram isolados mais de um 
agenie infeccioso sendo que havia assoeiaçao entre um vírus e 
uiíiíí enterobactéria em 8 deles (15,3%), de um vírus com duas 
enterob&ctérias em 2 casos e as soeiaçao entre duas 
ent erobi\c;térias. nos 2 casos restantes (Tabelas 24 e 25).
Estudos -feitos pela OHS ero instituições de vários países 
ide nt if i caram os seguintes organismos, por ordem de
1 4 2
freqü.f-ncia: Rotavírus -Í6%, E.coli enterotoxigênica ~l?%,
E.coli enteropatagênica =17%, Shisellm sp . ~Í7%, Campylobacter
113, 1 20
jejun :i ~ 13%, Sa 1 monela *=3«
Nd nosso estudo encontramos os seguintes organismos, por 
ordem de  -frequência: Rotavírus  =38,4%,  E.coli  =30,7%
(entevopatosênica  =£8,8%  e  enterotoxigênica  ~í,?%), 
C & m P i i J o b s c t e r   j e j u n i i =íí,5%, S h i g e l l a  sp. =9,6% e Salrreonela 
=9,6% (Tabela £5).
Tem-se observado que quanto mais baixos são os níveis de 
saneamento e higiene de uma população, maior é a importância 
relativa das  bactérias em  comparação com o vírus, na 
associação com diarréias. Além disto, os agentes bacterianos 
tendem a mostrar um notável aumento durante os meses quentes 
do ano e em contraste, rotavírus e outros vírus geralmente têm
90,113
uma maior incidência nas estações frias do ano 
í3. Leucócitos Fecais
Nossos pacientes com diarréia aguda e com coprocultura 
positiva, independente do microorganismo isolado, apresentaram 
leucócitos nas -Fezes  ̂+ em 97,6% e reação leucocitária (RL) >, 
++ «ti. Bü% dos casos.
Analisando  aqueles  com  coprocultura  positiva
exclfsivamer.te para vírus (Rotavírus) observamos que foram 
detectados leucócitos nas fezes (RL̂  +) em todos e 90% deles 
tinha;;'; R'L )/  .
presença de leucócitos nas fezes de pacientes com
6 5
d i a v y r i ?. ?. c; u d a fc r a duz a 11 e r a ç. ã o tí a m ucosa intestinal
14 3
Assim, b&ctcrias que Itsam a mucosa intestinal como Shigella, 
SalwaaeJ ta e E. coli enteroinvasiva determinam a presença de 
leucócitos nas feaes.
6 S
Segundo Harris  e colaboradores  ,  a ausência de
leucócitos está  associada com  diarréia determinada por 
toxinas, outras causas não infecciosas e vírus. Isto ocorreria 
porque o vírus costume, iramente nao lesa a mucosa. No entanto, 
sabe-se que o Rot avirus determina lesão da mucosa intestinal e
1 1 3
portanto, aparecimento de leucocitos nas fezes
A presença destes têm sido observada em pacientes com 
doenças nao infecciosas, como por exemplo colite ulcerativa 
idiopática, o que mostra que é a presença da lesão da mucosa e 
nao a presença de um agente microbiológico, que determina o
6 5
aparecimento dos leucocitos fecais
Dos dez pacientes (Í9.SX dos casos) com coprocultura 
negativa, detectou-se leucócitos (RL \ +) nas fezes de todos e 
em 7<ò% deles a reação leucocitária foi >, ++.
Isto mostra que a utilização dos leucócitos fecais, 
isoladamente, não é um bom indicador para definir se a 
diarréia é infecciosa ou não e para diferenciar se é de origem 
bacteriana ou virai.
14. Intolerância a carboidratos
Crianças cora  diarréia aguda  podem ter  deficiência de
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enzifó&s intestinais como lactase <5030 e a sacarase (30X)
Cc'i"i a  deficiência de 1 actase nao haverá transformação da 
íactc/i.e í ir, pl àcosG e palactose com piora da diarréia durante a
1 4 4
real imer«tacão. Ho  caso da  sacarase, a sua deficiência 
determinará diminuição da hidrólise da sacarose em glicose e 
frufcose. A  sacarose não hidrolisada determinará acúmulo
107 13< 152
int ra 1 uininar de líquidos com piora da diarréia
Aumento da  perda líquida pela diarréia e absorção 
incompleta  de açúcar  foi  relatada  por  Suprapto  e
1 5 2
colaboradores  com o uso de SRO Sacarose.
1 35
Sack e colaboradores  observaram maior concentração de
açúcar nas  fezes de pacientes com diarréia  por Rotavírus
quando comparados  com os  casos de diarréia infecciosa 
associados a outros organismos.
Nove  (Í7,3%)  dos  nossos  pacientes  apresentavam 
intolerância a carboidratos <pH fecal < 5,5 e substancias
redutoras nas fezes > +) na admissão <5 do grupo Glicose e 4
do srapo Sacarose). Rotavírus foi isolado em 5 destes casos.
Durante a evolução, 7 pacientes que não apresentavam esta 
alteração na admissão, sendo 3 do grupo Glicose e 4 do grupo 
Sacarose, desenvolveram intolerância a carboidratos.  Em 5 
delee foi isolado Rotavírus.
Estes  dados são concordantes  com a literatura., não
inoítr;.ndo predomínio de intolerância a carboidratos com o uso 
de SRO Sõcarose quando comparado com o uso de £R0 Glicose, e 
mot tram maior freqüência de intolerância a carboidratos em
21,26,109<110(115i13 5(13C5
in-Jecçoes diarréicas agudas por Rotavírus
Í 5 .  Equilíbrio Ócido-Básico
Os valores das médias dos parâmetros ác ido--bás£cos 
<pH,FCOe,BE e HCO») mostram que os pacientes dos grupos 
Glicose e Sacarose internaram com acidose metabólica
descoí;:pensada.
Com o início da T.R.O. há melhora de todos os parâmetros 
e da ò$i hora at:é a 481 hora de evolução a melhora é lenta e 
gradativa. Na 48& hora o pH normaliza e os outros parâmetros 
estao praticamente dentro da normalidade.
12$ 1 2 7
Erfcudos realizados por Pizarro e colaboradores ' em 
recéui-nascidos e lactentes, mostram que a correção da acidose 
metabólica ocorre de modo semelhante ao observado em nossos 
pac ie n t e s .
Embora não exista diferença estatisticamente signiíicante 
entre as médias dos parâmetros ácido-básicos entre os grupos 
Glicose e Sacarose, observou-se que os valores das médias dos 
pacientes que receberam bRÜ Glicose estao mais próximos da 
normalidade, nos diferentes períodos evolutivos, que aqueles 
que: receberam SRO Sacarose.
iS.Í. pH
Dezenove pacientes <10 do grupo Glicose e 9 do grupo 
Sacar os,® > internaram com pH < 7-, 15 sendo que 4 apresentavam pH 
< ?,<£'<> (i do grupo Glicose e 3 do grupo Sacarose). Cor; o 
início T.R.O. há melhora do pH nos E grupos mas, na
1 4 6
7,15 .
Com 24 horas de evolução, um paciente do grupo Sacarose 
persistia com pH < 7,Í5. Com 48 horas de evolução cerca de 23ÍÍ 
dos pacientes do grupo Glicose e 46% dos do grupo Sacarose 
ainda persistiam acidóticos.
Estes dados mostram que a correção da acidose metabólica 
se faz lenta e gradativa nos 2 grupos e que um maior número de 
pacientes teve normalização do pH na 48̂  hora quando utilizou 
SRO Glicose. Dentre os que utilizaram SRO Sacarose encontramos 
um maior número de pacientes acidóticos (Tabela 34).
15.2. Excesso de Base (BE)
Com £4 e 48 horas de evolução observa-se um maior número 
de pacientes com BE normal no grupo que recebeu SRG Glicose 
(í9,í:% e 46, í%, respectivamente) do que naquele que recebeu 
SRO Sacarose (íí,5% e í?,2%, respectivamente). A diferença não 
é estatisticamente sisnificante entre os dois grupos mas pode 
traduzir uma melhor correção do BE com o uso da SRO Glicose.
15.3. Bicarbonato plasmático
Ocorre aumento lento e gradual do Bicarbonato plasmático 
nos doá s grupos e observa-se número maior de casos com 
bicarbonato plasmát ico superior a 15 mEq/1 dentre aqueles que 
recsber*.r,. SRO 61 icose .
hora,, quatro pacientes.do grupo Sacarose persistiam com pH <
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Glicose e 3<d% dos do  grupo Sacarose apresentavam bicarbonato >
15 tíiEq/1 .
Isto mostra que a correção é mais lenta, com conseqüente 
maior tempo de persistência da acidose metabólica em um maior 
núiriera de pacientes com a utilização da SRO Sacarose.
Í5.4. PCOa
Todos os pacientes, exceto dois do grupo Sacarose na 4-8*
hora, apresentavam níveis de PCQ» abaixo do normal.
0 aumento da concentração de íons  no sangue arterial
estimula quimioreceptores localizados na face ventral do bulbo
raquidiano (quimioreceptores  centrais) e nos corpúsculos
carotídeos  e  da crossa  da  aorta  (quimioreceptores
periféricos). Ocorre  excitação dos centros respiratórios, com
conseqüente  hipervent ilação,  visando  eliminar CQc»  em
quantidade maior  que a  formada,  reduzindo  assim  as
conc&ntracoes de CO« e de ácido carbônico para tentar manter a
rei ação de 80:í, da equação de Henderson-Hasselbach,  entre
«( 20,
<.HC0s»”")/<Hh;C0b») para que o F'H seja mantido em nível normal
33.50,60 ?! 1«5 165
•  t  t  f  f
Como há correção lenta e gradativa da acidose com uso de 
SRO*,  permanece  o  estímulo  para  hipervent ilar  e 
conscqüintemente, níveis  plasmáticos baixos  de CO« são 
observados mesmo com 48 horas de evolução.
Na 48â hora de  evolução, 6í,5 % dos pacientes tío grupo
16. P~rimetros Plasmiticos 
u, .1. Scidio 
Hd prEocupacio em reidratar lactentes com diarrdia n~o 
col~rica com a SRO recomendada pela O.H.S., que cont~m uma 
concentra,ffo d~ sddio de 90 mmol/l, considerada elevada por 
41,134,137, 156 
mu~. t cs , principalmente se utilizada para lact~ntes 
eut rdfic:os e alimE.'ntados com formulas 1actea$. Esta 
praocupa~~o decorre do fato que as fezes diarreicas de 
cri an~as com enterite nio col~rica contim uma concentrac~o 
5 12 20 21 82 92 100 109 110 111 148 155 
I • I I I I I t I I I 
menor de s6dio (25-70 mEq/1) 
s1, 112, 15s 
prinripalmente as de etiologia viral , que a existente na 
SRO. Alcim disto, lactentes de baixa idade tim uma grande perda 
4 1 
insensivel ditlria de ~gua e nio possuem fun,~o renal capaz 
adequadarnante sobrecarga 
, . s, 20,931106,137 
de sod10 , o que 
93 156 
pod ~ lEvar ~ retenc~o de s6dio e hipernatremia.· 
Par a minimizar as riscos de hipernatremia em lactentes, 
suplem~nta~~o da SRO com ~gua, na propor,~o 2 SRO: 1 rigua, foi 
23 112 131 137 150 
• I I ' 
1·ecom~ndada . Com tal procedimento observou-se 
casos de hiponatremia assintomitica, tanto com uso de SRO 
103 108 82 
com CH 1c o sc ' , comc1 com Saca1·ose 
Em relatio aos nossos pacientes, observou-s e qu£ 5 
int e r nar~m com hiponatremia <Na• <130 mEq/1). Com a T . R. 0 . , 
dos 4 c a sos do grupo Glicose, 3 normali~aram na 61 hara e o 
out ~o c om 48 horas de £vo1u,~o. 0 paciente do grupo Sacarose 
n o r m~1 i ~ou o s6d i o pl a 5mJtico com 24 horas de evolu~io. 
Na evolu,io des~nvolveram hiponatremia assintomtlt l.c:a 
paciEntes do grupo Glicose (um na 6! hora e outro na 24~ hora> 
e 2 do grupo Sacarose (um na 6~ hara e outro na 46~ hora>. 
Estes dados mostram demora na corre,io em dois casos que 
int ern~ram coro hiponatremia e o sur9imento de 4 casos na 
evolu~~o C7,6X> o que pode traduzir oferta insuficiente de 
scidio quando se utiliza o esquema 2 SRO: i ~gua Em presen~a de 
hiponz.;. tremia. 
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Pizarro e colaboradores relatam que a utiliza,~o de 
SRO, s e m complementa~io de ~gua, para reidrata~~o de pacientes 
corn h ip onatremia, t~m determinado corre,io mais eficaz da 
Um paciente do grupo Glicose <Na• = 164 mEq/l) e um do 
grupo Sacarose <Na•= 154 mEq/l) internaram com hipernatremia. 
Com o llSo da T.R.O . , houve normaliza~io das natremias na 6~ 
horc;, . 
61, 82 103 108,124 
pesquisadore~ ' ' tern utilizado 
sis tcmaticamente, para reidrata,5o, SRO sem complementa~~o de 
igua obscrvando samente a1guns casos de h :i.pernat r£m:i.a 
as~i ntomitica transitdria. 
Cases de hipernatremia que receberam somente SRO~ sem 
complementa~~o d~ igua, fazendo reidrata,io de modo -lento <> 
i2 horas>, mcstr&ram diminui,~o gradual da osmolaridade e da 
ccm aus~ncia de convuls5es 
6, 1 24 
I 
lsto vem dcmcnstrar quE os 90 mrnol/1 de s6dio existente 
na SRO ~erve para corrigir a maioria dos distJrbios de sddio. 
manutcncio da hidrata,io deve 5er administrado ~gua <2 SRO 1 
HaO> para evitar ocorrincia de hipernatrEmia. 
t6.e. Pott=issio 
Quatro paciEnte5. internaram com hipercalemia <K• > 5,5 
mEq/1). Com o inicio da T.R.0., os 2 do srupo Glicose tiveram 
normalizado o pot~ssio na 6! hcra e 48! hora e os 2 do grupo 
Sacarose na 6! e 24~ hora. 
Evolutivamente, 3 pacientea do grupo Glicose apresentaram 
hiper c alemia (5,6; 5,7 e 5,6 mEq/J), sendo um na 6~ hora e 2 
na 48fu hora. No grupo Sacarose, um paciente apresentou K• -
5,8 mEq/l na 6~ hora. 
0 pot~ssio plasm~tico representa somente uma pequena 
50 60 64 
p ar centa9em (0,4X) • • do pot~ssio corporal total. A 
e~tra-celulares ~ rnodulada por virios fatores dentre os quais 
o rH s~ngUineo, osmolalidade s~rica, niveis plasmtltico~ de 
gl i cose e insulin~. catecolaminas, concentra~io de HC0~-
2114,35,36,37, 50,60,62,~3,64, 7\,83, 91,101, 145,164 
i xtrac e lular e aldosterona 
Na presen~a de acidosc hi troca de K• por ions H• 
oco r- ·, .,-· ndo influxo de H• na c~lula com efluxo de 
2,101, 14!> 
I< ... d<~ mes me:•. 
3!>,36,37 
Fenn e colaboradores utilizaram o equilibria de 
Donn ~ n p&ra e xplicar o aumcnto de pot~ssio scirico na aci~ose: 
o d e £ v io de k- da c~lula para o plasma ocorreria para mantEr a 
de :ions 
apr c~~ru~ ~ arncnte igual. 
~, 0 
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K.?koff e colaboradores  demonstraram que a utilização de 
infu?,oes hipcroferaolares (salina, manitol) determina aumento do 
potássio sérico, provavelmente porque determinam uma rápida 
extrusão de água intracelular, rica em potássio, para o 
cojíip&rtimento extracelular .
A insulina determina maior captação de potássio no 
fípado, músculos e tecido adiposo. Esta açáo independe da 
entrada da glicose na célula. Em acidose metabólica, existem 
várias substâncias que inibem a ação e/ou liberação da 
insulina e isto pode ser um fator contributório no aumento do
2y 62 63
potássio sérico
A aldosterona é um dos principais elementos no comtrole 
do potássio sérico. é a responsável, quando em excesso» pela 
excressão de !<*' pelos túbulos contornados distais, cólíon e 
glândulas  salivares.  Situações  de  hiperaldosteronismo
2,
prolongados podem determinar perdas significativas de potássio
50, eOf tí t 101, 164
As  catecolaminas,  através  da  estimulação  alfa
adrenérsúca,  parecem  determinar  hipercalemia  devido  à
liberação de potássio do fígado. Os efeitos das catecolaminas
são independentes de insulina, aldosterona e da excreção renal 
2
de potássio •
A concentração plasmática de bicarbonato, per si, parece 
influenciar a distribuição do potássio. Estudos mostram que a 
infusão de HCQ;*'~ na presença de pH extracelular constante, 
diminui a concentração plasmática de potássio e que variações 
agudas na conetntração de 8CÜ»“ plasmático,  sob condiçoes
91
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isoírfr i.cs.s, sao acompanhadas por alterações recíprocas na
2
coifCÉ-nír?,ção de potássio plasmático
Em rcJacao aos nossos casos observou-se que os valores 
das médias de potássio plasmático na admissão são semelhantes 
entre os £ grupos (grupo Glicose ~ 4,í mEq/1j grupo Sacarose = 
4,£ mEq/1) . Com o início da T.R.O. os pacientes que receberam 
a SRO Glicose apresentaram diminuição dos valores das médias 
de potássio plasmático na 6§ hora de evolução (K̂ = 3,8 m£ q/l) 
com retorno a níveis próximos aos da internação na 24̂  hora 
<K* a 4,0 mEq/1).
Aqueles que  receberam  SRO  Sacarose,  apresentaram 
diminuição discreta do potássio plasmático na 6̂ hora (K*- = 
4,í mEq/1) e este continuou a diminuir até a H4ã hora (K“' ~
3,6 mEq/1).
Estes dados, mostrando uma diminuição mais precoce dos 
valores médios do potássio plasmático dentre os que utilizaram 
a SRO Glicose, poderia significar que neste grupo ocorreu 
melhor absorção da SRO com correção mais rápida da depleção e 
da acidase. Assim,  os fatores que determinam aumento do 
otássio sérico deixariam de atuar e com o influxo de potássio 
na célula ocorreria diminuição nos níveis séricos do tnesmo. 
Isto ocorreria mais tardiamente no grupo que utilizou SRÜ 
Sac aroee.
Nove pacientes  do  grupo  Glicose  internaram  com 
hipocalemia e a normalização ocorreu em 4 casos na £ã hora, 2 
casos na H4l hora e em í caso na 48ã hora de evolução. Dois 
não n&riüs 1 ázt&rara até a 48ã hora. Evolutivamente 8 pacientes
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(30,730 apresentaram hipocalemia (óS hora ~ 2-, 241 hora = 3 ;  
48â hora ~ £ casos).
No .grupo Sacarose, 4 pacientes internaram com 
hipocalemia. Cora o uso da SRO Sacarose, í caso normalisou na 
ó& hora, e outro na 48i hora. Dois nao normalizaram até a 48£- 
hora. Evolutivamente-, 13 pacientes <5030 desenvolveram 
hipocalemia (6£ hora = 4; £4ã hora ~ 6 e 483 hora = 3 casos).
0 nútriero total de pacientes hipocalêmicos foi decrescente 
no grupo Glicose (admissao~9; <Í>S hora~8; 24ê hora~7 e 48& hora 
= 5 casos), enquanto que no grupo Sacarose o número foi 
crescente até a 24^ hora (adtnissao=4; hora=6i 84ã hora= íí 
casos) para diminuir na 48§ hora (9 casos).
Estes dados mostram que com o uso da SRO há demora na 
correcao da hipocalemia e em alguns casos nao há normalisaçao 
da calemia até a 48H hora.
1 0 9  1 0 8
Hipocalemia tem üido observada em Í83Í a 33% dos 
pacientes reidratados oralmente. Isto decorre do fato que a 
SRO contém 80 raraol/1 de K*- e a concentração média de potássio 
perdido nas fezes diarréicas sao maiores em crianças (cerca de
2 1f5 1,10 0,104,109,110,111,13 6 ,137,  14 8 , 1 5 5
32 irsEq/1) . Além disto, o regiine de
duas ofertas de SRO seguidas de uma de água irá diminuir ainda
23 ,103 ,103137^61
mais a quantidade de K* que será ingerida por via oral
Conseqüentemente haverá balanço negativa de K"*- e
tendência a desenvolver hipocalemia com o uso de SRO contendo
10 9
2í> Dííioi/l de K -*".
Dentre os nossos pacientes houve maior número de 
pacientes hipocalêmicos com o uso de SRO Sacarose. Isto pode
resultsr do lato que o K“' é absorvi do passivamente no
1 5 4
51, 59
intesfr ino delgado, em decorrência do flano de égua *  . A
sacarose, até ser hidrolisada em glicose, representa uma carga
107
osífiótics importante  que poderia determinar perda de líquido 
para o lumen intestinal, com menor absorção de potássio e, 
inclusive, perdas do mesmo. Poderá ocorrer também correção um 
pouco mais lenta do de-Ficit hídrico e da acidose, persistindo 
por . mais  tempo  as perdas de K* ao nível  de r;ins e
cólon  decorrentes  da  ação aumentada  da aldosterona
51 £ 9 „
. Guando ocorrer a correção da acidose, havera influxo 




Ahmed e colaboradores  observaram, com o uso de SRO
Sacarose contendo 20 mmol/1 de potássio, uma diminuição
significativa <p< 0,0í> do K‘*' sérico na £4B hora que persistiu
mesmo após a 4Sã hora de tratamento.
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Nalin e colaboradores  aumentaram a concentração de K'*
da SRO para 35 frunol/1 e observaram absorção efetiva de K~ de 
mais do que o dobro que a absorção da SRO com 20 mmol/1 de K~, 
na cMã hora, sem ter casos de hiper ou hipocalemia.
Í6.3. Cloro
Nossos pacientes internaram com valores elevados das 
médias de cloro piasmático e, com o início a T.R.O., há 
diminuição progressiva  dos valores  das médias  até  a 
normal izacão na 4Sã hora,  tanto no grupo Glicose, como no 
grupo Sacarose. Apesar de não haver diferença estatisticamente 
sisnific&nfce entre os £ grupos, observou-se que os valores das
médias de cloro no grupo Sacarose sao sempre superiores às do 
grupo Glicose até a 48ã hora (Tabela A7 e Figura í£> .
Há também um maior número de pacientes com níveis 
elevados de cloreto nos períodos evolutivos de 6 horas, £4 
horas e 48 horas no grupo que utilizou SRO com Sacarose.
0 aumento de cloro plasmático observado em pacientes c:om 
desidratação diarréica e acidose metabólica tem por ■finalidade 
manter a eletroneutralidade, isto é, manter cGnstante a soraa 
dos anions p 1asroáticos HCOa~ e Cl~, visto que ocorrem perdas
71 , 6 4 , 1 4 5
importantes de bicarbonato em decorrência da diarréia
A absorção de cloro está ligada à de sódio, que por sua 
vez: é absorvido pelo tracto gastrointestinal e reabsorvido 
pelos rins, juntamente com cloro e água, para manter o volume
11 , 16 ,  51 , 59 ,1 1 3 ( 133
do compartimento extracelular
A absorção de sódio pela célula intestinal, por gradiente 
elctrogênico ou acoplado a soluto orgânico é seguida da 
©Ktrusão celular do mesmo, o que gera um potencial elétrico
11 ,  16 113
positivo capaz de promover absorção de cloro
No duodeno e íleo ocorre troca de C1~/HC0«‘" e Na'VH*‘ (co- 
transporte neutro de Ha e Cl) e no cólon e rins ocorre troca,
11,  51 , 5 9 , 1 3 3
dependente da aldosterona, de Cl~/HCOa" e Na^/K "
Cosi! a correção da acidose metabólica e conseqüentemente, 
aumento dos níveis plasmáticos de bicarbonato, o cloro volta a 
diminuir para os seus níveis normais mantendo a 
eletroneutralidade.
Os resultados observados nos nossos pacientes podem 
traduzir melhor absorção da SRO Glicose e conseqüentemente, 
correrão mais eficiente da acidose.
16.4. Calcio 
NC?. int<::rna-:;:ao os valores de c'lcio plasm~tico s~o 
id&nticos nos dois grupos CGlicose=Sacarose= 9,3 mg/dl>. 
Embora os valor£s das midias de c~lcio mantenham-se na faixa 
normal, com o inicio da T.R.0. ocorreu na 6~ hora diminui~io 
dos niveis s~ricos de c~lcio nos 2 grupos CGlicose= 8,8 mg/dl, 
Sacarose= 9,0 mg/dl> mas mais acentuada naquele que recebeu 
SRO Glicose. Neste erupo, a cilcio s~rico voltou a aumentar na 
24D hora de EVolu~lo <Ca••= 9,0 mg/dl> e manteve-se esttlvel na 
48~ hara cca••= 9,0 mg/dl). No grupo que recebeu SRO Sacarose, 
o ctllcio s~rico dirninuiu at~ a 24~ hora de evolu~lo (Ca••= 8,6 
mg/dl) para aumentar na 48~ hora <ca••= 9,1 mg/dl). A 
dif~ren~a dos valores das m~dias de c'lcio p]asm~tico ~ 
estatisticamente significante (p( 0,05) entre os 2 grupos na 
24i hara de evolu~io. 
Quatro pac i.entes int e\·nan.\m com hipocalcemia 
as~intcm~tica (3 do grupo Glicose e 1 do grupo Sacarose>. Na 
6! hora de evolu,io, 6 pacientes do grupo Glicose e 2 do grupo 
Sacarose epresentaram hipocalcemia assintom~tica. Com 24 e 48 
horas de evolu~ So somente um paciente apresentava hipocalcemia 
no erupo que recebeu SRO Glicose . J~ no grupo que recebeu SRO 
Sa c a ro s e encontramos 5 pacientes hipocalcimicos na 241 hora e 
2 n<>. 48~ hc.ira. 
0 c~lcio i Encontrado no plasma sob tris formas: ionizada 
(difusive l>, ligado • proteina <nio difusivel> e na forrna de 
E4 
c o r:t P 1 c >: o ~:; ( p ,- o v ~. v e 1 men t e c om c i t l"f;\ t o :: 
, 5 6 
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Em vigência de acidose metabólica há mobilização de 
cálcio dos depósitos ósseos,  que contém 99% do total do
133
organismo para o plasma  . A calcemia não se eleva porque o
rim aumenta a sua excreção.
Com a correção da acidose há um rápido retorno do cálcio
e a
para os ossos com conseqüente diminuição do cálcio sérico
A redução  da fração  ionizada é que determina as
12 133
manifestações clínicas de hipocalcemia '  . Esta é encontrada
38
comumente mas raramente é um fator de significância clínica .
As concentraçoes séricas de sódio e potássio parecem ter 
papel no equilíbrio entre a deposição e mobilização do cálcio
29 38 42 133
ósseo ' • •  . Estudos experimentais mostram que quando
ocorre aumento da natremia, ocorre invariavelmente diminuição
do cálcio ionizável por alteração na regulação do cálcio a
es
nível de cristais osseos
12,29 38,39,40,42 , .
Alguns autores observaram que hipocalcemia e
mais freqüente na evolução de desidratação hipernatrêmica, 
principalmente quando  há,  concomitantemente,  perda  de 
potássio.
Hipocalcemia também é mais freqüente durante a correção 
de depleç&o aguda de água e eletrólitos em pacientes tratados
4 4 13 2
com oferta elevada de sódio e baixa de potássio '  0
mecanismo pelo qual o equilíbrio entre cálcio sérico e o
77
armazenado no osso e perturbado pelo Na*- e K~ e obscuro
Com relação aos nossos casos, a ocorrência mais precoce 
<óê hora) de hipocalcemia assintomática nos pacientes que 
receberam SRÜ Glicose pode traduzir uma correção mais precoce 
e eficaz da acidose metabólica neste grupo.
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As hipocalcemias observadas -foram assintomát icas 
possivelmente porque a -Fração ionizada do cálcio sérico 
deveria estar no rm al.
16.5. Uréia
A diarréia determina perdas hídricas, inicialmente do 
compartimento extracelular, que levam a uma redução do fluxo 
plasmático renal, com diminuição da capacidade do rim em 
excretar compostos nitrogenados não proteicos, dentre eles a 
uréia, que são produtos finais do metabolismo proteico 
celular. Em consequência disto ocorre aumento na concentração 
plasmática dà uréia.
Os valores das médias de uréia plasmática dos grupos 
Glicose (7£,3 mg/dl) e Sacarose (75,8 mg/dl) são semelhantes e 
estão aumentados na admissão. Com o início da T.R.O. há 
diminuição progressiva dos níveis de uréia plasmática nos dois 
gr u p o s .
Apesar da diferença dos valores das médias de uréia não 
ser estatisticamente significante entre os dois grupos, na 
hora observa-se que os pacientes que receberam SRÜ Glicose têm 
níveis de uréia menores dos que receberam SRO Sacarose.
Isto traduz, inicialmente, que as SRO Glicose e Sacarose 
promovem reexpansão eficaz do compartimento intravascular com
1 29
restauração adequada do fluxo plasmático renal.
Como os níveis de uréia são menores na óâ hora no grupo 
que recebeu SRO Glicose e estas crianças também iniciaram com
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diurese, em média, mais precocemente, parece que há
restauração mais rápida do compartimento intravascular quando 
se usa este tipo de solução reidratante oral.
16.6. Glicose
As crianças desidratadas encontram-se numa situação de 
s t r e s s  importante e sob a ação de várias substâncias
hormonais, que visam manter a homeostase hidroelet rolítica 
entre os compartimentos corporais, que podem determinar 
hiperglicemia. Dentre elas encontramos a adrenalina que é uma 
poderosa e eficaz inibidora da secreção de insulina e promove 
liberação de glucagon, com conseqüente aumento da
62 # 6 3
glicogenólise hepática e aumento da glicemia
Outras substâncias como os glucocorticóides, hormônio do 
crescimento e hormônio adrenocorticotrófico, possuem ação 
antagônica à da insulina, podendo produzir hiperg1icemia mesmo
, 15 6 2 , 6 3
com níveis aumentados de insulina
Outro fator determinante de h iperg1icemia é a acidose
metabólica que diminui a captação da glicose pelas células
1 8 , 8 8
mesmo que em presença de insulina
& hiperglicemia observada na admissão nos grupos Glicose 
(í£0,2 mg/dl) e Sacarose (ii9,í mg/dl) corrige com o início da 
T.R.O., traduzindo reaproveitamento da glicose.
Apesar das diferenças dos valores das médias da glicose 
plasmática não ser estatisticamente significantes, entre os 2 
grupos, nos vários períodos evolutivos; observamos que na 63 
hora (86,6 mg/dl) e na 24§ hora (82,4 mg/dl) os níveis de
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glicose são menores no grupo que utilizou SRO Glicose quando 
comparado com aquele que utilizou SRO Sacarose (90,4 mg/dl e 
90,7 mg/dl, respectivamente). 1'sto pode significar uma
correção mais rápida da desidratação e da acidose metabólica 
com conseqüente melhor reaproveitamento da glicose quando se 
utiliza SRO Glicose.
Um paciente, do grupo Glicose, internou com hipoglicemia
assintomática que foi corrigida adequadamente apenas pela
ingesta oral da solução reidratante.
Estes dados mostram que a quantidade de glicose existente 
na SRO, além de determinar absorção adequada de sódio e água 
não causa hiperglicemia e é capaz de corrigir hipoglicemia.
i7. pH, Sódio e Potássio Urinários
A diminuição do volume do EEC devido à desidratação
diarréica, leva a uma redução do fluxo plasmático renal e, 
como conseqüência, a um estímulo do sistema renina- 
angiotensina-aldosterona. Esta, que é secretada pelas
glândulas adrenais, tem como função básica restaurar o volume 
do EEC promovendo reabsorção de sódio e cloro e
conseqüentemente de água com excreção de potássio e
20 ,50 ,60 ,113 ,116 ,133
bicarbonato ao nível de tubulos contornados distais
A existência de uma relação K V N a * - urinários elevados
significa ação aumentada da aldosterona nas células
5 1 0 6
tubulares '
Em nossos pacientes, a relação das médias de K^/Na* 
urinários estava aumentada nos dois grupos somente na
internação, mostrando que nossos pacientes apresentavam 
hiperaldosteronismo na admissão e com a T.R.O. esta alteração 
desaparece traduzindo reexpansão eficaz do intravascular e 
restauração do •Fluxo plasmático renal.
0 número de casos com hiperaldosteronismo diminui 
progressivamente da internação para a 24§ hora e desta para a 
48ã hora (10, 6 e 5 casos, respectivamente) entre os pacientes 
que receberam SRO Glicose. Dentre os que receberam SRO 
Sacarose há diminuição do número de casos da internação para 
24ã hora (de 20 para 10 casos) com aumento dos mesmos na 48S 
hora (í2 casos).
0 pH urinário melhora gradualmente no grupo que recebeu 
SRO Glicose, ao passo que persiste baixo (ácido) no grupo que 
recebeu SRO Sacarose.
Estes dados podem significar que a SRO Glicose consegue 
manter melhor hidratados um maior número de pacientes que 
aquele conseguido com a utilização da SRO Sacarose e 
conseqüentemente, um menor número de casos de 
hiperaldosteronismo é observado entre aqueles que a 
uti1izaram.
18. Parâmetros Intracelulares e ógua Plasmática
18.1. Análise geral
18.1.1. água plasmática (AP)
Os pacientes dos dois grupos internaram com valores 
médios de água plasmática diminuídos e com o início da T.R.O. 
houve aumento estatisticamente significante dos valores das
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médias na £4$ hora nos grupos Glicose <p<0,005> e Sacarose 
<p<0,001>, o que traduz reexpansão efetiva do intravascular.
18.1.S. ógua intra-eritrocitária (AIE)
As crianças internaram desidratadas com AIE dentro de 
limites normais nos dois grupos. Isto poderia traduzir que o 
meio que inicialmente perde líquidos nos processos de 
desidratação é o meio intravascular.
Com a T.R.O. há aumento das médias de AIE nos dois grupos 
mas dentro dos limites da normalidade, evidenciando deste modo 
que na desidratação por diarréia, as alterações do meio intra- 
eritrocitár io são pouco evidentes.
18.1.3. Sódio intra-eritrocitário (NaIE)
Os valores das médias do NaIE na admissão são normais e, 
com a T.R.O. ocorreu aumento das médias nos dois grupos. 
Apesar das alterações das médias em todos os períodos 
evolutivos, os valores de NaIE estão dentro dos limites da 
normalidade e não houve diferença estatisticamente 
significante entre os dois grupos.
Estes dados mostram que com a utilização da SRO contendo 
90 mmol/1 de sódio, no regime £ S R O : 1 Ha0, ocorreu aumento do 
NaIE dentro dos limites da normalidade, mostrando que a 
quantidade de sódio ofertada não é excessiva e ajudando a 
esclarecer uma das grandes polêmicas da literatura mundial
5 . 2 3 , 41 i 7 5 , 9 4 ,1 0 6 ,1 1 1 ,  137,140,148,149, 156
sobre a quantidade de sódio da SRO
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Í8.Í.4. Potássio intra-eritrocitário <KIE>
Os pacientes dos dois grupos internaram com valores 
médios normais de K1'E e com a T.R.O. houve aumento na 24ã hora 
e 48ã hora mas os níveis de KIE permaneceram dentro dos 
limites da normalidade.
Concomitantemente ocorreu diminuição dos valores das 
médias de K plasmático nos 2 grupos da admissão para a 24§ 
hora, de modo mais acentuado no grupo Sacarose (4,2 mEq/1 para 
3,6 mEq/1 i p <0,05).
0 aumento do KIE de modo não acentuado e a diminuição do
K-* sérico com um grande numero de pacientes hipocalêmicos, 
sugere que a quantidade ofertada de K“- na SRO é insuficiente 
para determinar completa normalização do K* nos dois 
compart imentos.
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Segundo Sigstròn e colaboradores a relação Na‘V K *
intra-eritrocitário traduz a atividade da A T P a s e . Esta relação 
foi normal na admissão e evolução nos dois grupos.
18.2. Por Faixa Etária
Os lactentes de í a 3 meses foram os que apresentaram as
maiores alterações em relação aos parâmetros intra-
eritrocitários e água plasmática.
Eles internaram com valores diminuídos de AP, AIE, NaIE e
KIE, mostrando que perderam líquidos e eletrólitos de todos os
compartimentos corporais e que não possuem mecanismos
93  1 0 6
compensatórios eficazes ' que evitem alterações intrace-
lulares.
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Com T.R.O. há aumento da AP na 24§ hora e 48ã hora de 
evolução <p < 0,001). Este ganho acentuado de AP pode traduzir 
dificuldade em manter adequadamente a quantidade de água do
93 106
intravascular
A AIE aumenta para níveis normais na 24ã e 48$ hora, 
mostrando que apesar de haver aumento da AP, a quantidade de 
AIE é mantida normal.
0 NalE aumentou para níveis normais na 24§ e 48S horas. 
Já o K1'E aumentou até a 48§ hora para nível acima do limite 
no r m a l .
Observando a relação Na^/K* intra-eritrocitário, na 
admissão e evolução, notamos qu.e os valores são normais mas 
superiores aos observados nos grupos com 4 a 6 meses e 7 a 12 
meses. Isto pode traduzir que a atividade da ATPase em 
lactentes de í a 3 meses é normal, mas inferior à observada em
9 9  147
lactentes com 4 a 6 meses e 7a 12 meses
No grupo com 7 a 12 meses encontramos níveis normais de 
AP e AIE na admissão, mostrando homeostase hídrica adequada. 
Com a T.R.O. há aumento dos níveis de AP e AIE na 24ÊS hora e 
estas permanecem com valores médios semelhantes na 48^ hora.
0 NalE está diminuído na internação, normaliza na 24^ 
hora e está diminuído na 48â hora. Os valores das médias do
NalE são menores que os observados nos grupos de 1 a 3 meses e
4 a 6 m e s e s .
0 KIE está acima do limite da normalidade na admissão e
evolução e em nível superior ao dos grupos de 1 a 3 meses e 4
a 6 meses.
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A relação Na^/K*- intra-eritrocitária neste grupo é menor 
que a dos lactentes com i a 3 meses e 4 a 6 meses, mostrando
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uma melhor atividade da ATPase neste grupo ' , o que
poderia explicar a existência de NaIE baixo com KIE aumentado
neste grupo. Além disto, três dos quatro pacientes com 7 a 12
meses apresentavam anemia (VG = 22 ! í,4; Hb = 6,8 t  0 , 6 )  que
10é sabido estar relacionado com KIE elevado . Como o número 
de casos analisados no grupo de 7 a Í2 meses é muito pequeno 
(n=:4) torna-se difícil estabelecer conclusões sobre os níveis 
aumentados do KIE neste grupo.
18.3. Eutróficos X Desnutridos
18.3.1. 4gua plasmática (AP)
Na admissão, a AP estava diminuída no grupo dos 
eutróficos e normal no grupo dos desnutridos. Com a T.R.O., 
ocorreu aumento da AP nos dois grupos na 24â hora de maneira 
estatisticamente significante (Desnutridos > Eutróficos; 
P<0,05) .
Na 48^ hora, os valores de AP estão dentro da normalidade 
no grupo üus Eutróficos e acima do limite da normalidade no 
grupo dos Desnutridos. 0 aumento da AP da 24ã hora para a 48ã 
hora, no grupo dos Desnutridos é estatisticamente significante 
(p < 0,05), assim como também é a diferença entre os dois
grupos neste horário (Desnutridos > Eutróficos; p <0,025) .
Os pacientes desnutridos possuem maior quantidade de água 
plasmática que os pacientes eutróficos na admissão (NS), 24 
horas (p < 0,005) e 48 horas de evolução (p <0,025).
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18.3.S. ógua Intra-eritrocitária (AIE)
É normal nos dois grupos na admissão embora rto grupo 
EutróFico esteja no limite inferior da normalidade. Com a
T.R.O. há aumento da AIE nos dois grupos para dentro de níveis
normais. Na 48i hora a diferença entre os dois grupos é
estatisticamente significante ( Desnutridos > Eutróficos ; 
P <0,05).
18.3.3. Sódio Intra-eritrocitário (NaIE)
Os valores das médias dos dois grupos estão normais na
admissão, 24 horas e 48 horas de evolução. A diferença entre 
os 2 grupos é estatisticamente significante na 48$ hora 
(Desnutridos > Eutróficos; p <0,05).
9 2
Marin e colaboradores observaram que pacientes
desnutridos apresentam excreção renal de sódio e água 
diminuídas e retenção excessiva destes, quando são 
.-eidratados. Nós observamos, durante a reidratação, um aumento 
excessivo da água plasmática e maior quantidade de NaIE e AIE 
nos pacientes desnutridos em relação aos eutróficos. Estes 
achados intra-eritrocitários são concordantes com a literatura
5 3 , 7 8 , 9 7
Observando a relação Na^/K-*- intra-eritrocitário para 
avaliar a atividade da ATPase encontramos que est:a é normal 
nos dois grupos.
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18.3.4. Potássio Intra-eritrocitário (KIE)
Na admissão os valores de KIE são normais nos dois 
grupos. Com 24 horas e 48 horas de evolução encontramos níveis 
normais de KIE no grupo Eutróficos e níveis acima do limite da 
normalidade no grupo dos Desnutridos. A diferença entre os 
dois grupos não é estatisticamente significante.
Para explicar níveis de KIE aumentados no grupo dos 
Desnutridos, duas hipóteses foram aventadas:
a) Com a T.R.O. há aumento do NalE e para manter o mesmo 
em níveis normais dentro da hemácia há necessidade de maior 
atividade da ATPase, o que determinaria saída de sódio da 
hemácia com entrada de potássio na mesma. Assim, seria mantido 
o NalE normal com aumento do KIE
b) 0 potássio plasmático representa somente 0,4% do
50, 6 0 ( 6 4
potássio corporal total . Como as hemácias estão no
meio intravascular e sofrem influência das alterações 
ocorridas neste meio, pode ser que estas não espelhem a real 
quantidade de potássio existente nas demais células do 
organismo
19. Modificaçoes da SRO
19.1. Retirada de Potássio
Em dois casos (N°4 e 28) foi retirado o K"“ da SRO, pois 
eles internaram com K* plasmático aumentado (7,4 mE'q/1 e 6,4 
mEq/1, respectivamente) e na hora de evolução apresentavam
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«■*■ = 7,2 mEq/1 com níveis elevados de uréia na internação (Í53 
mg/dl e Í56 mg/dl, respectivamente) e na 6§ hora (130 mg/dl e 
Í60 mg/dl, respectivamente).
Não encontramos citação na literatura sobre retirada de 
K 1* da S R O . 0 critério utilizado atualmente por nós é o de 
retirar IC* da SRO a ser administrada somente para aqueles 
pacientes desidratados com hipernatremia (Na ) 160 mEq/1) e
com insuficiência renal aguda.
Í9.2. Acréscimo de Potássio
Acréscimo de K -* foi realizado em 9 casos (i7,3X). Dois 
destes casos (um do grupo Glicose e um do grupo Sacarose) já 
internaram com níveis plasmáticos de potássio inferiores a 3,0 
mEq/1 e os 7 restantes (Í3,46)£), sendo 4 do grupo Glicose e 3 
do grupo Sacarose, apresentaram hipocalemia (K-* <3,0 mEq/1) na 
evolução.
Hipocalemia tem sido freqüentemente relatada durante a 
reidratação oral em pacientes que receberam SRO com K -* = 20
26,103,108,109
mmol/1 no esquema 2:í (2 ofertas de SRO para I de água)
Análises da quantidade de K-* perdido em fezes diarréicas 
demonstram que as perdas são maiores em crianças que em 
adultos e independentemente da etiologia, a concentração média
21 100 111 137 1 5 5
é de 32 mmol/1 * '
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Nalin e colaboradores observaram que cerca de Í8% das 
crianças reidratadas com SRO Glicose (OMS), contendo K* = 20 
mmol/1, desenvolveram hipocalemia após 24 horas de evolução 
com um balanço de K* =» - 10 mmol .
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Após isto, este autor 108 , comparou a solução da OMS
contendo K~ = £0 mmol/1 com uma solução com K -4- ~ 35 mmol/1 e 
observou que a absorção efetiva de K* na £4§ hora neste grupo, 
foi mais do que o dobro daquela do grupo que recebeu K*" ~ £0 
mm ol /1. Não ocorreu hipercalemia ou hipocalemia nos controles 
realizados com 6 e £4 horas no grupo que recebeu SRO com K -* -
35 mmol/1 mas, 19% e 33% daqueles que receberam SRO com K* ~
£0 mmol/1, às 6 e £4 horas respectivamente, desenvolveram
hipocalemia.
19.3. Bicarbonato de Sódio
Foi administrado bicarbonato de sódio por via oral, em 
concomitância com a SRÜ, para 7 pacientes <£ SRO Glicose e 5 
SRO Sacaro se).
Todos os pacientes apresentavam diarréia profusa e
persistência de acidose metabólica na 482 hora de evolução. 
Quatro pacientes, sendo £ de cada grupo, apresentavam pH nas 
feses < 5,5.
Sabe-se que a acidose metabólica determina maior absorção 
de Na* e C l - e secreção de H”" e HCO»“ a nível de íleo e cólon. 
Parece que a quantidade de íons H* intracelular que regula a
51
intensidade das trocas Na'VI-1*' e C1~/HC0»~ . Com a maior
oferta de bicarbonato de sódio por VO há melhora da acidose 
intracelular (enterócito) com diminuição da quantidade de íons 
H"* intracelular e conseqüentemente menor quantidade de troca 
l-T/Na"- e HCOai~/Cl~. Portanto, além de diminuir as perdas de 
HCOa” no íleo e cólon, ocorrerá maior oferta e absorção de
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bicarbonato de sódio (SRO + VO) com conseqüente melhora da 
acidose metabólica.
Também há relato do bicarbonato no lumen intestinal 
favorecer a absorção de NaCl e água com diminuição da
34  11 7 1 5 7  1 5 8 ,  1 5 9 ^ 6 1
intensidade da diarréia
20. ConvulsSes
Nos vários relatos encontrados na literatura observamos
que convulsão tem sido uma complicação i n Freqüente em T.R.O.
129Pizarro e colaboradores relatam uma incidência de
convulsão de Q% em desidratação hipernatrêmica e de 9% em 
desidratação hiponatrê mica. Estes resultados foram melhores 
que os obtidos com o tratamento por via intravenosa por
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Pizarro (Í4/Í) e por Sharifi e colaboradores (25%) .
0 principal Fator envolvido parece ser a rapidez da 
diminuição do nível sérico de sódio, além da velocidade da 
redução da osmolaridade plasmática pela diminuição dos valores
61 , 7 3 , 9 0 , 1  24
de uréia, glicose e do próprio sódio
1 2 4  61
Estudos realizados por Pizarro e Guzrnan mostram
ausência de convulsão em desidratação hipernatrêmica quando se 
realiza reidratação "lenta" < > 12 horas) por V O . Tem sido
inclusive utilizado SRO sem suplementação de água para reduzir 
ainda mais lentamente os níveis de sódio e a osmolaridade
.  , .  . 61 .1 2 4
plasmatica
Em desidratação hiponatrêmica o uso de SRO sem 
suplementação de água tem sido apregoado para correção mais
8 2 , 1 2 9
rápida dos níveis plasmáticos de sódio
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Convulsão também tem sido relatada em 12 a 45 Jí das
crianças hospitalizadas  com coprocultura  positiva  para
Shigella. Não se sabe ao certo qual o mecanismo envolvido no
desenvolvimento de convulsão em Shigelose mas acredita-se que
6̂ 102
seja devido a ação de neurotoxina ("shiga toxin")
Observou-se convulsões em 5 dos nossos pacientes (9,65*), 
sendo 3 do grupo Glicose (Casos N° 4, 8 e 24 ) e 2 do grupo 
Sacarose (Casos N” 29 e 41).  Analisando separadamente cada 
caso observamos:
Caso 4 - (SRQ Glicose) - 1 mês de idade; eutrófico; convulsão
na 22ã hora de internação; edema palpebral; recebeu SRO e 
líquidos por sonda nasogástrica (280 ml/kg em 22 horas de SRO 
e água) com um balanço hídrico  = + Í81 ml/kg. Os valores de
água plasmática  e parâmetros intracelulares  estão muito
aumentados. Estes dados sugerem hiperidratação como causa da
convulsão.
Caso 8 •• (SRO Glicose) - 5 meses; desnutrido; convulsão na 83
hora de internação; edema palpebral; recebeu grande quantidade 
de SRO e água por via sonda nasogástrica  resultando em um 
balanço hídrico  = +  120 ml/kg. Coprocultura positiva para
Shigella. Neste caso a hipótese é de hiperidratação, havendo a 
possibilidade da Shigella como causa da convulsão.
Caso 24 - (SRO Glicose) - 3 meses, eutrófico, convulsão na 312 
hora de internação (durante reidrataçao), recebendo SRO e água 
(292 ml/kg/dia)  através de  sonda  nasogástrica;  edema
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bipalpebral; hiponatremia (24 horas c 48 horas); coprocultura 
~ Shigella. Estes dados sugerem que os fatores causais da 
convulsão possam ser a hiponatremia; oferta hídrica excessiva 
e infecção por Shigella.
Caso 29 ~ (SRO Sacarose) - fí meses; desnutrido; convulsão na
hora de internação; edema bipalpebral; recebeu 180 ml/kg de 
SRO e água por VG com balanço hídrico « + Í37 ml/kg. Da
internação para a hora de evolução ocorreu diminuição
rápida do sódio (Í48 para 140 mEq/1) e da osmolalidade 
plasmática (342 para £95 mOsm/1); uréia elevada (162 mg/dl). 
Estes dados sugerem que o paciente internou com 
h iperosmolaridade e houve correção muito rápida da mesma e 
sinais de hiperidratação.
Caso 4i - (SRO Sacarose) - 3 meses, desnutrido, convulsão na 
74â hora de internação (estava sendo reidratado); recebeu 
entre 48 e 72 horas 470 ml/kg/dia de SRO e água com balanço 
hídrico ~ + 170 ml/kg. A hipótese sugere oferta excessiva de
1íquidos.
Em 4 dos 5 pacientes que apresentaram convulsão, 
observamos a presença de idade •- i--3 meses; uso de sonda
nasogástrica; edema palpebral e oferta hídrica excessiva.
Com estes dados pode-se observar que em lactentes menores 
de 3 meses que estejam recebendo SRO atràvés de sonda 
nasogástrica (suprimindo o mecanismo fisiológico da sede), há 
risco grande de hiperidratação e de convulsão.
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Estudos realizados por Murtaza e colaboradores e Marin
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e colaboradores mostram que o rim, principal regulador do
volume e da tonicidade do extracelular, em lactentes de baixa 
idade, não está adequadamente capacitado a manejar sobrecargas 
de sódio e água, colocando-os sob maior risco de distúrbios 
eletrolxticos, hiperidratação e convulsão.
Deve ser salientado que dois dos nossos pacientes tinham 
diarréia por Shigella.
21. Tempo de Internação
Todas as crianças foram tratadas com sucesso através da 
T.R.O., quer seja com SRO Glicose ou com SRO Sacarose e 





01. A Terapia de Reidratação Oral (T.R.O.) é eficaz e pode 
substituir a hidratação intravenosa na correção dos 
distúrbios hidroeletrolíticos e ácido-básicos dos 
pacientes desidratados por diarréia, independentemente da 
gravidade da depleçao e da etiologia da diarréia.
02. Para a correção dos distúrbios hidroeletrolíticos e ácido- 
básicos a SRO Sacarose é eficaz, porém menos eficiente que 
a SRO Glicose. Por isso ela só deve ser usada em locais ou 
ocasioes onde a SRO Glicose não seja disponível.
03. A alimentação iniciada logo após a normalização da 
depleção não ocasionou alterações clínicas e 
laboratoriais.
04. Os casos de hipernatremia corrigiram sem intercorrências 
clínicas apenas com uso da SRO.
05. 0 sódio intra-eritrocitár:o. (NaIE) permaneceu dentro de 
limites da normalidade com o uso da SRO contendo 90 mmol/1 
de sódio, utilizando o esquema de administração de 2 SRO : 
1 água, nos dois grupos.
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06. Com o uso da SRO contendo £0 mmol/1 de K-*- ocorreu aumento 
do nível de potássio intra-eritrocitário (KIE) e 
diminuição do seu nível plasmático nos dois grupos 
estudados.
07. Foi freqüente a ocorrência de hipocalemia durante a T.R.O. 
principalmente com a utilização da SRO Sacarose.
08. Preconizamos a utilização de SRO contendo de 30 a 35 
mmol/1 de potássio para que ocorra reposição efetiva do 
déficit.
09. A maioria dos pacientes que apresentaram convulsão eram 
lactentes com idade igual ou inferior a 3 meses e estavam 
utilizando sonda nasogástrica.
10. A presença de vômitos não contra-indica a Terapia de 
Reidratação O r a l .
11. 0 Sistema de Escores de Fortin & Parent Modificado pode 
ser utilizado para uniformizar a monitorização dos sinais 
clínicos de depleção.
1£. Houve um número maior -dy reidrataçoes dentre os pacientes 
que utilizaram SRO Sacar©se.
13. Distensão abdominal foi mais freqüente e ocorreu mais 
precocemente quando se utilizou SRO Sacarose.
14. 0 volume de líquido necessário para reidratar foi menor 
com uso de SRO Glicose.
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15. A normalização da depleção acorreu mais precoceroente com o 
uso da SRO Glicose.
16. Ocorreu diurese mais precoce e diminuição mais rápida tíos 
níveis de uréia no grupo que utilizou SRO Glicose.
17. A normalização dos distúrbios ácido-básicos ocorreu mais 
precocemente em um maior número de casos com a utilização 
da SRO Glicose.
18. No grupo Sacarose observamos um maior número de casos com 
diarréia profusa e acidose metabólica persistente onde 
houve a necessidade de suplementação de bicarbonato de 
sódio para a normalização clínica e laboratorial.
19. Os agentes enteropatogênicos mais freqüentemente 
encontrados foram Rotavírus e E. coli enteropatogênica.
20. 0 achado de leucócitos nas fezes não deve ser utilizado 
isoladamente para caracterizar se a diarréia é infecciosa 
ou não e para diferenciar se a etiologia é bacteriana ou 
v i ra i.
Si. Intolerância a carboidratos esteve associada de modo 
freqüente com Rotavírus.
22. Os pacientes desnutridos apresentaram níveis de água 
plasmática e intra-eritrocitária superiores aos dos 
pacientes eutróficos.
23. Foi observado níveis maiores de NaIE e KIE no grupo de 
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ANEXOS
ANEXO I - Dados referentes a identificação, tipo de S.R.O. recebida e história clínica















1 F.G.P. 728.287 GLICOSE M 1 4 4 -
2 R.R.S. 840.284 GLICOSE M 1 2 20 2 4
3 M.P.M. 837.507 GLICOSE F 2 9 6 0 0
4 M.G.P. 839.321 GLICOSE F 1 1 0 0
5 A.P.T. 730.267 GLICOSE F 2 4 4
6 L.C.S.S. 728.800 GLICOSE M 3 2 1 8
7 G.A.S. 842.509 GLICOSE M 5 15 10 3
8 A.L.C.J. 835.804 GLICOSE M 5 2 2
9 R.G. 837.530 GLICOSE F 4 2 1 4
10 3.R.B.S. 834.691 GLICOSE M 4 1 7 1 4
11 C.C. 728.171 GLICOSE F 3 3 6 3
12 A.S.R. 836.431 GLICOSE F 3 2 4 1 1
13 Ü.M.S. 840.130 GLICOSE F 5 1 1 2
14 G.V.M. 728.759 GLICOSE M 4 3 6 3
15 S.P.C. 840.911 GLICOSE F 4 1 1
16 C.B. 840.540 GLICOSE F 5 3 8 3
17 I.A.S. 841.035 GLICOSE M 6 2 7 4
18 L.A.S. 845.694 GLICOSE F 3 7 10 5
19 V.C.F. 727.525 GLICOSE F 6 6 6
20 Ü.C.S. 839.512 GLICOSE M 6 1 10 1 2
21 V.C.B. 835.066 GLICOSE M 10 1 8 1
22 F.T.S. 844.652 GLICOSE M 6 7 20 7
23 A.A. 847.585 GLICOSE M 2 15 15
24 L.R.C. 730.383 GLICOSE F 3 1 5 1
25 M.K. 849.976 GLICOSE F 5 5 7 2
26 C.Ü.A. 848.293 GLICOSE M 4 3 4 1 3
ANEXO I (cont.)- Dados referentes à identificação, tipo de S.R.O. recebida e história clínica















27 A.M. 842.674 SACAROSE M 1 7 10 0 0
28 G » S • S • 839.884 SACAROSE F 1 6
29 3.L.S. 836.672 SACAROSE M 2 1 1
30 C.F.S. 729.079 SACAROSE M 2 4 12 0 0
31 E.A. 839.604 SACAROSE F 3 4 7 0 0
32 3.S. 728.944 SACAROSE M 4 1 1
33 L.S.P. 838.547 SACAROSE F 5 3 5 3
34 L.3.M. 728.014 SACAROSE M 5 3 0 0
35 C.M.S. 728.649 SACAROSE M 3 5 3
36 M.L.M. 730.053 SACAROSE M 3 2 8
37 P.M.B. 843.989 SACAROSE F 6 3 4 7
38 H.C. 837.364 SACAROSE M 3 2 2
39 F.C.C. 841.691 SACAROSE M 4 5 10 1 4
40 F.O. 841.975 SACAROSE M 5 1 7 2
41 3.G.B. 835.610 SACAROSE F 3 5 6 1 12
42 D.A.L. 838.086 SACAROSE M 4 3 6 0 0
43 M.S.M. 840.013 SACAROSE F 15 6 6 6 3
44 D.A.S. 839.460 SACAROSE F 11 1 8
45 V.L.C.S. 727.993 SACAROSE M 7 3 5 3
46 M.P.M. 832.969 SACAROSE M 8 3 3
47 V.C.B. 835.067 SACAROSE M 10 3 8 3
48 M.I.A.L. 850.182 SACAROSE M 1 15 8 15
49 M.A. 730.406 SACAROSE M 4 1 8 0 0
50 F.C.S. 730.766 SACAROSE M 1 4 6 6
51 3»A • R • 648.904 SACAROSE M 1 2 1
52 E.H.S. 661.367 SACAROSE M 1 4 6 4 4
<0
o
















1 4020 EUTRÓFICO 10 7,5 6,2
2 3540 EUTRÓFIC0 19 10,0 12,1
3 3600 EUTRÓFICO 15 10,0 8,8
4 3550 EUTRÓFICO 11 7,5 11,0
5 3420 DESNUTRIDO 17 10,0 8,2
6 4300 EUTRÓFICO 17 10,0 16,3
7 7230 EUTRÓFICO 11 7,5 3,7
8 2380 DESNUTRIDO 9 7,5 14,7
9 4310 DESNUTRIDO 16 10,0 10,7
10 6150 EUTRÓFICO 18 12,5 9,8
11 4820 EUTRÓFICO 11 7,5 6,0
12 3500 DESNUTRIDO 14 10,0 8,6
13 3290 DESNUTRIDO 19 12,5 14,0
14 4880 EUTRÓFICO 10 7,5 9,4
15 3310 DESNUTRIDO 14 10,0 7,2
16 3750 DESNUTRIDO 14 10,0 13,9
17 6420 EUTRÓFICO 17 12,5 9,0
18 5350 EUTRÓFICO 8 7,5 4,1
19 5970 EUTRÓFICO 15 10,0 10,4
20 5800 EUTRÓFICO 14 10,0 6,9
21 5980 EUTRÓFICO 9 7,5 7,5
22 6330 DESNUTRIDO 13 7,5 4,7
23 3840 EUTRÓFICO 16 12,5 13,0
24 4780 EUTRÓFICO 13 7,5 12,5
25 5560 EUTRÓFICO 20 12,5 13,3
26 4550 EUTRÓFICO 14 10,0 9,9
















27 3740 EUTRÓFICO 13 7,5 5,6
28 2250 DESNUTRIDO 18 10,0 11,1
29 2670 DESNUTRIDO 17 10,0 13,3
30 4670 EUTRÓFICO 16 7,5 9,0
31 4140 EUTRÓFICO 15 12,5 11,3
32 3500 DESNUTRIDO 16 7,5 7,2
33 3030 DESNUTRIDO 12 7,5 6,3
34 6590 EUTRÓFICO 10 7,5 7,3
35 3010 DESNUTRIDO 16 10,0 9,6
36 5040 EUTRÓFICO 12 7,5 3,2
37 6700 EUTRÓFICO 13 10,0 8,9
38 2950 DESNUTRIDO 17 12,5 15,2
39 6550 EUTRÓFICO 11 10,0 8,4
40 5630 EUTRÓFICO 14 10,0 10,3
41 3130 DESNUTRIDO 14 7,5 9,6
42 4320 DESNUTRIDO 12 7,5 8,1
43 6820 DESNUTRIDO 15 7,5 7,0
44 7230 EUTRÓFICO 10 7,5 2,6
45 8120 EUTRÓFICO 21 15,0 8,6
46 8090 EUTRÓFICO 8 7,5 2,2
47 5050 DESNUTRIDO 14 10,0 8,9
48 2850 EUTRÓFICO 21 12,5 10,3
49 3280 DESNUTRIDO 20 12,5 13,9
50 2880 EUTRÓFICO 21 12,5 7,6
51 3750 EUTRÓFICO 12 7,5 9,6
52 2770 DESNUTRIDO 19 10,0 10,8
0>
00
ANEXO III - Dados clínicos evolutivos (grupo Glicose).
Distensão Início Edema Normalização
NS Vômitos Abdominal_ S.N.G. Diurese Numero de_ Bipalpebral Diarréia
(ns episódios) (horas de início) (horas) Reidratacões (horas de início) (dias)
1 NÃO NÃO NÃO 0 0 NÃO 2
2 NÃO NÃO NÃO 3,5 0 NÃO 2
3 NÃO NÃO NÃO 4,0 0 NÃO 5
4 NÃO 16*0 NÃO 2,0 0 16,0 3
5 2 NAO NÃO 1,5 1 NÃO 4
6 NÃO 2,0 NÃO 6,0 1 NÃ 0 4
7 NÃO 8,5 SIM 1,5 0 5,5 5
8 1 6*0 SIM 3,5 0 16*0 5
9 NÃO NAO NÃO 1,5 0 NAO 9
10 2 NÃO SIM 5,0 0 NÃO 2
11 5 NÃO SIM 3,0 0 NÃO 3
12 NÃO NÃO NÃO 5,5 0 NÃO 6
13 NÃO NÃO NÃO 1,0 0 14,0 3
14 NÃO 6,0 NÃO 3,0 0 NÃO 4
15 NÃO 2*0 SIM 0 0 NÃO 8
16 NÃO NAO NÃO 3,0 0 NÃO 4
17 NÃO NÃO NÃO 1,0 1 NÃO 6
18 NÃO NÃO NÃO 1,0 0 NÃO 2
19 NÃO NÃO NÃO 4,0 0 NÃO 5
20 NÃO NÃO NÃO 0 0 NÃO 2
21 3 21*0 SIM 2,0 1 NÃO 7
22 NÃO NAO SIM 4,0 0 NÃO 6
23 NÃO 2,0 SIM 2,0 0 NÃO 8
24 NÃO 1,5 SIM 1,0 1 36,0 6
25 NÃO 3,0 NÃO 0 0 NÃO 6
26 NÃO 1,0 NÃO 5,0 1 8,0 9




m Vômitos Abdominal S.N.G. Diurese Bipalpebral Diarréia
(ns episódios) (horas de início) (horas) Reidratacões (horas de início) (dias)
27 NÃO 1,0 NÃO 0,0 0 NÃO 5
28 NÃO 3,0 SIM 4,0 0 NÃO 4
29 NÃO 8,0 NÃO 3,0 0 7*° 4
30 NÃO NÃO 7,0 2 NAO 9
31 NÃO NAO NÃO 3,0 1 NÃO 3
32 NÃO 4,5 NÃO 2,5 1 12*5 7
33 NÃO 4,0 NÃO 3,0 1 NAO 6
34 NÃO 2,0 NÃO 1,5 0 20,0 2
35 NÃO 3,0 SIM 3,0 0 NAO 4
36 NÃO 2,0 SIM 6,0 0 NÃO 3
37 2 10,0 SIM 1,5 0 NÃO 3
38 NÃO 3,0 SIM 2,0 0 3,0 5
39 2 1,0 NÃO 0 0 NAO 3
40 NÃO 3,0 NÃO 1,0 0 NÃO 6
41 2 n o SIM 3,0 2 NÃO 10
42 NÃO NAO NÃO 1,0 0 NÃO 3
43 NÃO NÃO SIM 2,0 0 NÃO 4
44 1 5,0
NAO
NÃO 5,5 0 NÃO 2
45 NÃO SIM 6,0 0 NÃO 3
46 NÃO NÃO NÃO 1,5 0 12,0 3
47 NÃO 27,0 SIM 0,5 0 NAO 7
48 NÃO 2,0 NÃO 11,0 0 43,0
NÃO
5
49 NÃO 1,0 NÃO 5,0 0 5
50 NÃO 2,0 SIM 2,0 2 116,0 7
51 NÃO 3*0 NÃO 6,0 0 NAO 5




ANEXO IV - Normalização dos parâmetros do Escore de Fortin & Parent Modificado e da Depleção "Real" (grupo Glicose)
N*
NORMAL 2ACA0 DOS PARAMETROS DO ESCORE DE FORTIN & PARENT MODIFICADO (horas) Normalização do Escore 
DE FORTIN & PARENT 
Modificado (horas)
Normalização 








Lingua Extremidades Psiquismo Respiração
1 0 3,0 2,0 2,0 2,0 1,0 8.0 5,0 3,0 9,5
2 3.0 4,0 4,0 4,0 3,0 3,0 18,0 - 4,0 4,0
3 6,5 5,0 4,0 5,0 4,0 4,0 10,5 30,0 6,5 6,5
4 4,0 5,0 3,0 2,0 2,0 2,0 6,0 22,0 5,0 6,5
5 7,5 5,0 6,5 6,5 1,0 6,5 5,0 36,0 7,5 57,0
6 4,0 5,0 2,0 2,0 3,0 3,0 5,0 20,0 5,0 81,0
7 24,5 19,5 18,0 18,0 6,5 2,5 2,5 31,5 24,5 24,5
8 3,0 3,0 3,0 2,0 3,0 3,0 16,0 - 3,0 12,0
9 5,5 4,5 2,0 2,0 3,5 0,5 3,5 12,0 5,5 15,5
10 6,0 6,0 3,0 6,0 3,0 6,0 8,5 15,5 6,0 15,5
11 6,0 3,0 3,0 3,0 3,0 3,0 5,0 4,0 6,0 12,0
12 8,5 6,5 2,0 2,0 2,0 2,0 6,5 7,5 8. f» 8,5'
13 5,0 5,0 7,0 5,0 2,0 2,0 11,0 ^,0 7.Õ 11,0
14 8,0 6,0 1,0 1,0 1,0 1,0 6,0 8,0 8,0 8,0
15 5,0 3,0 4,0 3,0 2,0 2,0 2,0 2,0 5,0 18,5
16 6,0 5,5 4,0 3,0 1,0 2,0 3,0 42,0 6,0 19,0
17 25,0 5,5 3,5 3,5 4,5 50,5 10,5 190,0 50,5 25,0
18 8,0 6,0 1,0 1,0 0 0 2,0 20,0 8,0 8,0
19 6,0 3,0 3,0 3,0 5,0 0 6,0 6,0 6,0 12,0
20 8,0 6,0 4,5 4,5 2,0 3,5 10,0 42,0 8,0 10,0
21 8,0 2,0 2,0 7,0 1,0 0 5,0 17,0 8,0 8,0
22 3,0 3,0 1,0 1,0 3,0 3,0 4,0 16,0 3,0 8,0
23 9,0 7,0 7,0 9,0 3,0 0 25,0 43,0 9,0 9,0
24 10,0 10,0 5,0 5,0 3,0 1,0 0 7,0 10,0 10,0
25 6,5 6,5 6,5 6,5 2,5 6,5 6,5 78,0 6,5 6,5
26 7,0 7,0 3,5 3,5 2,5 2,5 5,5 5,5 7,0 7,0
o
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ANEXO IV (cont.) - Normalizaçio dos parâmetros do Escore de Fortin & Parent todificado e da depleção "Real" (grupo Sacarose).
N»
NORMALIZAÇÃO DOS PARAMETROS DO ESCORE DE FORTIN & PARENT MODIFICADO (horas) Normalização do Escore 
DE FORTIN & PARENT 
Modificado (horas)
Normalizaçao 








Língua Extremidades Psiquismo Respiração
27 7,5 3,5 3,5 3,5 2,0 2,0 4,5 39,5 7,5 7,5
28 6,5 6,5 6,5 13,0 6,5 4,0 10,5 67,0 13,0 25,0
29 5,0 5,0 4,0 4,0 3,0 4,0 23,0 12,0 5,0 5,0
30 8,5 6,0 7,5 6,0 6,0 6,0 8,5 32,0 8,5 8,5
31 8,0 8,0 7,0 7,0 4,0 5,0 8,0 39,0 8,0 8,0
32 3,0 3,0 5,5 9,0 2,5 1,5 9,0 68,0 9,0 *,0
33 6,0 5,0 6,0 5,0 2,0 0 5,0 10,0 6,0 12,0
34 7,0 0 2,0 2,0 4,0 2,0 5,0 10,0 7,0 7,0
35 7,0 7,0 6,5 6,5 4,0 2,0 4,0 9,0 7,0 7,0
36 6,0 3,0 3,0 3,0 2,0 2,0 4,0 14,0 6,0 12,0
37 7,0 2,0 7,0 8,0 3,0 3,0 3,0 6,0 8,0 8,0'
38 10,0 5,0 3,0 4,0 3,0 2,0 7,0 28,0 10,0 10,0
39 7,0 18,0 1,0 1.0 1.0 1,0 3,0 7,0 18,0 18,0
40 9,0 6,0 2,0 3,0 2,0 2,0 8,0 32,0 9;o 12,0
41 7,5 3,5 3,5 3,5 4,0 2,0 5,0 6,0 7,5 17,5
42 7,0 2,0 6,0 4,0 4,0 2,0 2,0 9,0 7,0 12,0
43 7,5 4,5 6,0 4,5 3,5 1.0 43,0 30,0 7,5 14,0
44 8,0 4,0 4,0 4,0 1,0 4,0 8,0 7,0 8,0 23,5
45 9,0 9,0 5,0 6,0 5,0 25,0 9,0 8,0 25,0 30,0
46 2,0 2,0 0 0 1,0 0 2,0 8,5 2,0 7,5
47 8,0 5,0 5,0 7,0 1.0 1,0 8,0 14,0 8,0 8,0
48 21,5 21,5 21,5 21,5 4,0 4,0 27,5 43,0 21,5 35,0
49 5,5 8,0 5,5 8,0 5,5 8,0 5,5 15,0 8,0 8,0
50 8,5 8,5 8,5 8,5 10,5 10,5 13,5 13,5 10,5 33,0
51 62,0 7,0 3,0 6,0 3,0 0 62,0 - 7,0 62,0




ANEXO V - Peso após hidratação; convulsão; volume hídrico necessário para reidratar; modificações da S.R.O., 




Volume de líquido 
necessário p/Reidratar Modificação REALIMENTAÇÃO Tempo
(g) (ml/kq) da S.R.O. Início Volume Intervalo Internaçao
Teórico Real (hs) (ml/kq) (hs) (dias)
1 4.720 N* 141 157 9,0 169 2 2
2 3.970 N 178 115 5,0 120 2 3
3 3.920 N 184 126 acréscimo HCOs 7,0 
retirada K 6,5
122 2 3
4 3.720 SIM 180 142 113 2 3
5 3.700 N 185 186 8,0 120 2 3
6 5.000 N 172 139 10,0 110 2 7
7 7.500 N 144 235 10,0 118,7 2 4
8 2.730 SIM 131 82 3,0 112,3 2 4
9 4.770 N 181 150 acréscimo HCOõ 8,0 120 2 9
10 6.750 N 228 132 J 6,5 117 2 2
11 5.110 N 141 106 6,5 120 2 3
12 3.800 N 184 195 8,0 120 2 6
13 3.750 N 219 194 8,0 117 2 3
14 5.340 N 137 204 8,5 123 2 4
15 3.550 N 186 127 5,0 205 2 8
16 4.270 N 176 156 acréscimo K+ 7,0 118,8 2 3
17 7.000 N 229 367 8,0 121 2 11
18 5.570 N 144 151 8,5 115 2 2
19 6.600 N 181 123 18,0 55 2 7
20 6.195 N 187 130 13,0 116 2 2
21 6.430 N 139 197 9,5 112,3 2 7
22 6.630 N 143 75 acréscimo K* 9,5 100 2 5
23 4.420 N 181 260 acréscimo K 10,0 120 2 8
24 5.120 SIM 140 247 acréscimo K 10,0 120 2 9
25 6.250 N 222 116 acréscimo K+ 8,0 120 2 5





ANEXO V (cont.) - Peso após hidratação; convulsão; volume hídrico necessário para reidratar; modificações















Teórico [ Real (hs) (ml/kq) (hs) (dias)
27 3.950 N* 142 199 8,0 121 2 9
28 2.540 N 177 287
j
retirado K 16,5 120 2 4
29 3.025 SIM 176 168 12,0 119 2 4
30 5.090 N 137 190 8,0 118 2 10
31 4.600 N 225 176 9,0 112 2 3
32 3.750 N 140 149 acréscimo K 8,0 128 2 7
33 3.280 N 138 146 acréscimo HCOg 6,0 110 2 10
34 7.070 N 140 154 10,0 113 2 3
35 3.300 N 182 177 7,0 127 2 5
36 5.300 N 143 131 acréscimo K+ 6,0 115 2 3
37 7.300 N 184 212 10,0 131 2 3
38 3.400 N 217 234 acréscimo HC0= 9,0 100 2 5
39 7.200 N 184 188 7,0 119 2 3
40 6.250 N 180 195 8,0 116 2 6
41 3.510 SIM 178 203 8,5 106 2 11
42 4.720 N 137 191 7,5 120 2 3
43 7.480 N 182 177 acréscimo K+ 8,0 120 2 4
44 7.500 N 144 75 11,0 121 2 3
45 9.020 N 270 215 7,0 113 2 3
46 8.570 N 141 82 9,0 99 2 3
47 5.500 N 184 230 9,0 120 2 7
48 3.300 N 216 580 30,0 120 2 6
49 3.680 N 263 203 8,0 127 2 6
50 3.800 N 189 191 acréscimo K+ 
acréscimo HC0~
9,0 120 2 8
51 4.200 N 134 120 acréscimo HCO* 7,0 120 2 6
52 3.070 N 225 310 acréscimo HCO^ 11,5 130 2 13
N* Nao
o




















4 GLICOSE 1 NÃO SIM 22 SIM SIM 280 + 181 EUTRÓFICO NEGATIVA Atividade irritativa
8 6LIC0SE 5 SIM NAO 8 SIM SIM 256 + 120 DESNUTRIDO SHIGELLA Normal
24 GLICOSE 3 NÃO SIM 31 SIM SIM 292 + 63 EUTRÓFICO SHIGELLA Moderado S.C.D. *
29 SACAROSE 2 NAO NAO 6 NAO SIM 180 + 137 DESNUTRIPC SA’ .MONELA Lentificação discreta
41 SACAROSE 3 NAO SIM 74 SIM NAO 544 + r/o DESNUTRIDO E.COLI Normal
ENTEROPATOGÊNICA




ANEXO VII - Coproculturas; pesquisa de leucócitos , pH e Substâncias 






1 E.coli enteropatogênica ++ 5,4 +++ 6,4 -
2 Negativa + 6,7 -
3 Campylobacter jejunii ++++ 6,4 - 6,4 +
4 Negativa ++ 5,8 ++++ 5,8 +
5 Rotavirus , Shigella 
Campylobacter jejunii
++ 6,4 + 7,0 -
6 +++ - 7,0 -
7 Rotavirus +++ 6,7 - 5,4 +++
8 Shigella ++++ 6,7 ++++
9 Rotavirus , Salmonella - 5,4 + 5,0 ++
10 Negativa ++ 5,8 7 fO -
11 Rotavirus ++ 5,0 - 5,8 +
12 Campylobacter jejunii +++ + 7,0 +
13 E.coli enteropatogênica +++ 5,8 +++ 6,4
Rotavirus
14 Rotavirus ++++ 5,0 ++++ 6,2 ++
15 Negativa ++++ 4,5 + 7,0 -
16 Rotavirus ++ 5,0 +++ 7,0 -
17 Rotavirus ++ 6,7 ++++ 5,8 +
18 Negativa ++++ 5,4 ++ 7,0 +




21 Rotavirus , Shigella ++++ 5,4 + 5,4 ++
22 E.coli enteropatogênica +++ 5,4 + 6,2 -
23 E.coli enteropatogênica +++ 7,0 - 5,8 +■
24 Shigella +++ 6,2 + 7,0 -
25 E.coli enteropatogênica ++ 5,4 + 5,8 +




ANEXO VII (cont.)- Coproculturas; pesquisa de leucócitos , pH e substâncias
Redutoras nas fezes (grupo Sacarose).
LEUCÓCITOS
ADMISSÃO EVOLUÇÃO
C0PR0CULTURA PH SR PH SR
27 Negativa ++++ 5,4 + 6,4 +
28 Negativa +++ 5,8 - 5,8 -
29 Salmonella + 5,4 ++++ 7,0 -
30 E.coli . enterppatoginica,
++++ 6,0 ++ 5,4 ++
Rotavirus e Salmonella
31 Rotavirus ++++ 5,4 ++++ 7,0 ++
32 E.coli enterotoxigenica, A 6,2
Rotavirus e Salmonella
TTT T
33 Negativa ++++ 4,5 + 6,7 +++
34 Rotavirus + 5,4 +++ 6,2 +
35 Compylobacter jejunii +++ 5,4 ++++ 6,2 -
36 E.coli enteropatogenica,
++ 5,4 1 6,2
Compylobacter jejunii
T
37 Rotavirus +++ 5,8 ++ 7,0 -





40 Rotavirus ++ 5,0 - 5,4 ++++
41 E.coli enteropatogenica ++++ 6,7 - 5,4 ++
42 Rotavirus, Salmonella ++++ 6,7 ++++ 6,7 ++++
43 Rotavirus, Salmonella +++ 4,5 + 5,4 +
44 E.coli enteropatogenica +++ 7,0 - 6,2 -
45 Rotavirus +++ 5,0 + 5,0 +
46 Negativa + 5,8 + 7 „ 0 +
47 Shigella ++++ 5,4 + 5,4 +++
48 E.coli enteropatogenica ++ 5,0 + 7,0 +
49 E.coli enteropatogenica, 
Rotavirus
+ 6,2 + 7,0 +++
50 E.coli enteropatogenica +++ 5,8 - 6,2 ++
51 E.coli enteropatogenica ++ 6,2 - 5,4 +




ANEXO VIII - Resultados pH, PC02, BE e Bicarbonato plasmático, na admissão e com 6,24 e 48 horas de evolução
(grupo Glicose).
NS
DH PC02 BE BICARBONATO
Admissão 6hs 24hs 48hs Admissão 6hs 24hs 48hs Admissão 6hs 24hs 48hs Admissão 6hs 24hs 48hs
1 7,22 7,55 7,42 7,44 18 19 26 26 -18 -4 -6 -5 7,5 16,0 16,5 17,0
2 7,16 7,20 7,28 7,38 12 18 24 36 -23 -19 -14 -3,5 5,0 7,0 10,5 20,5
3 7,13 7,18 7,24 7,24 12 15 16 14 -22 -19 -17 -19 3,9 5,7 6,7 6,0
4 7,17 7,27 7,27 7,38 19 23 34 30 -18 -15 -10 -6 7,5 10,0 15,0 16,5
5 7,03 7,29 7,31 7,40 12 30 39 36 -26 -14 -6 +2 3,1 13,5 19,0 27,0
6 7,11 7,25 7,34 7,35 15 18 22 28 -23 -19 -11 -7 4,5 7,5 11,4 15,2
7 7,27 7,35 7,40 7,24 14 19 22 26 -20 -15 -10 -15 6,0 9,5 13,0 11 ,0
8 7,19 7,27 7,30 7,41 17 19 40 37 -21 -17 -4 -1 6,0 8,0 19,0 22,5
9 7,18 7,24 7,25 7,15 18 17 20 27 -21 -16 -15 -17 6,0 7,3 8,8 9,1
10 7,13 7,32 7,33 7,36 9 20 31 32 -26 -14 -8 -6,5 3,5 10,0 16,5 17,5
11 7,27 7,31 7,30 7,54 19 26 21 32 -17 -12 -8 +2,5 8,5 13,5 19,0 24,5
12 7,10 7,30 7,25 7,36 12 18 30 35 -26 -16 -15 -5 3,5 8,5 8,5 19,0
13 7,20 7,26 7,29 7,38 14 25 40 30 -21 -13 -7 -6 5,3 11,1 18,0 17,5
14 7,18 7,33 7,36 7,30 28 24 18,5 33 -16 -12 -14 -9 10,0 12,0 12,5 16,0
15 7,25 7,41 7,44 7,43 21 24 30 32 -16 ~8- -2 -2 8,5 14,8 19,5 20,5
16 7,17 7,28 7,30 7,39 9 20 23 32 -25 -16 -Í4 -4 5,0 9,0 11 ,0 19,0
17 7,12 7,15 7,33 7,37 24 12 19 26 -20 -23 -14 -8 7,5 4,5 9,0 15,0
18 7,14 7,22 7,37 7,39 26 18 22 26 -18 -17 -9 -6 8,5 7,4 12,5 15,7
19 7,30 7,40 7,50 7,48 18 28 30 36 -16 -6 +1 +3 8,5 17,5 17,5 26 ,0
20 7,20 7,33 7,38 7,40 26 24 31 35 -16 -12 -5 -3 10,2 12,5 18,0 21 ,0
21 7,30 7,43 7,45 7,55 18 37 29 33 -17 0 -3 +5 8,0 23,5 19 ,0 27 ,0
22 7,14 7,32 7,28 7,38 11 14 26 32 -24 -18 -13 -4 4,0 6,8 11,5 19 ,0
23 7,18 7,26 7,43 7,39 10 18 22 23 -23 -15 -7 -7,0 3,7 8,1 14,0 14 ,0
24 7,14 7,18 7,17 7,26 30 32 30 34 -17 -16 -16 -10 9,9 11,5 10,5 15 ,0
25 6,94 7,19 7,28 7,38 27 13 23 21 -26 -21 -13 -9 5,6 5,0 10,5 12 ,0




ANEXO VIII (cont.)- Resultados do pH, PC02, BE e Bicarbonato plasmáticos, na admissão e com 6,24 e 48 horas de
evolução (grupo Sacarose).
N2
dh PC02 BE BICARBONATO
Admissão 6hs 24hs 48hs Admissão 6hs 24hs 48hs Admissão 6hs 24hs 48hs Admissão 6hs 24hs 48hs
27 7,18 7,19 7,38 7,42 25 17 27 33 -18 -18 -8 -7 9,0 6,4 16,0 17,0
28 6,99 7,12 7,28 7,39 25 15 32 27 -24 -21 -11 -7 6,0 7,5 14,0 16,0
29 7,09 7,20 7,30 7,30 15 20 20 30 -24 -19 -15 -10 4,5 7,5 9,5 16,0
30 7,28 7,30 7,40 7,49 20 28 28 12 -16 -9 -6 -12 9,0 15,0 17,0 9,0
31 7,14 7,21 7,25 7,32 15 18 17 31 -22 -19 -19 -9 5,2 6,9 7,0 15,5
32 7,17 7,21 7,25 7,31 19 21 24 30 -20 -18 -15 -10 6,0 8,0 9,5 15,0
33 7,27 7,34 7,31 7,31 17 20 22 31 -15 -13 -14 -10 7,7 10,0 10,8 15,3
34 7,19 7,25 7,35 7,32 20 26 22 36 -19 -15 -10 r 7,5 10,5 11,9 18,5
35 7,20 7,26 7,33 7,42 17 26 25 23 -18 -14 -12 -8 6,8 11,0 12,5 15,0
36 7,15 7,30 7,34 7,37 26 30 22 45 -19 -11 -13 0 8,7 14,0 11,5 25,0
37 7,26 7,30 7,32 7,50 21 21 38 25 -17 -12 -6 -3 9,0 10,2 18,5 19,0
38 6,99 7,13 7,30 7,30 14 16 22 26 -27 -21 -12 -11 3,5 5,1 10,5 12,4
39 7,19 7,33 7,38 7,34 21 20 25 26 -19 -14 -9 -10 7,5 10,0 14,0 13,5
40 7,11 7,32 7,38 7,38 16 22 23 22 -24 -13 -10 -11 4,5 11,0 13,0 12,5
41 7,18 7,33 7,24 7,38 18 19 24 28 -22 -15 -16 -7 5,5 10,0 10,0 16,0
42 7,26 7,38 7,45 7,45 12 28 30 31 -17 -7 -3 -2 5,4 15,7 20,0 21,0
43 7,18 7,33 7,32 7,35 10 15 24 27 -23 -17 -12 -9 3,5 7,5 12,0 14,3
44 7,28 7,36 7,42 7,41 18 32 35 24 -17 -7 -1 -8 8,5 22,5 22,5 15,8
45 7,07 7,34 7,19 7,26 19 15 33 40 -25 -13 -16 -9 44,5 8,3 13,0 18,0
46 7,22 7,30 7,42 7,50 31 30 28 32 -14 -11 -5 +2 11,5 14,0 18,5 24,0
47 7,22 7,29 7,32 7,44 12 31 30 28 -22 -11 -9 -4 5,0 14,0 16,0 19,5
48 7,04 7,14 7,36 7,29 20 13 17 37 -25 -21 -11 -8 5,2 4,3 9,8 17,4
49 7,15 7,18 7,28 7,23 10 29 30 39 -24 -17 -12 -10 3,5 11,0 14,2 16,4
50 7,00 7,28 7,20 7,34 11 12 14 17 -27 -16 -19 -15 2,5 5,5 5,3 9,0
51 7,11 7,11 7,13 7,28 16 17 20 21 -22 -21 -19 -13 5,1 5,3 6,9 9,9




ANEXO IX - Resultados de sódio, potássio, cloro, cálcio, uréia e glicose plasmáticos na admissão e com 6,24 e 48 horas de evolução
(grupo Glicose).
NB
SÓDIO POTÁSSIO CLORO CÁlt' TA URÉIA GLICOSE
A* bhs ' 24hs 48hs "'A 6hs 24hs 4Shs A 6hs 24hs 48hs A 6hs 24hs 48hs k 6hs 24hs 48hs A 6hS 24hs 48hs
1 134 136 142 144 3,4 5,6 5,3 5,2 112 110 102 103 10,0 9,5 10,6 8,5 70 59 44 28 205 95 72 75
2 164 140 142 136 4,2 3,6 4,1 132 115 119 10,0 10,1 8,8 8,4 92 68 41 28 99 78 52 71
3 146 128 134 132 2,9 2,6 2,6 3,0 115 123 128 105 • 8,3 • 9,4 9,5 10 50 46 39 38 111 100 87 68
4 146 142 142 142 7,4 7,2 6,5 5,1 122 118 9,4 8,6 10 9,3 153 130 81 57 100 82 80
5 124 132 136 132 4,7 4,6 4,2 4,0 117 115 105 100 8,9 8,4 9,4 8,3 • 50 23 15 123 81 ,65 58
6 124 132 140 2,6 2,3 2,4 125 117 102 100 11,7 9,7 9,8 71 60 50 33 153 97 100 90
7 130 132 136 130 4,5 3,7 3,3 4,2 107 104 98 107 8,8 8,9 9,3 9,1 53 38 17 17 81 68 74 85
8 144 138 148 144 5,8 4,6 5,1 4,4 120 115 120 102 9,8 10,0 10,0 8,9 98 93 39 15 105 100 89 62
9 144 144 142 140 4,2 3,9 2,9 4,6 125 120 133 115 7,3 9,4 8,5 10,0 58 39 17 15 109 68 63 62
10 148 148 148 146 3,4 2,9 3,5 .3,2 117 110 112 117 8,8 7,3 8,5 8,8 117 100 46 14 200 110 95 85
11 148 140 153 148 2,8 3,9 5,3 5,7 128 120 118 110 9,5 9,3 9,7 9,0 42 21 19 16 114 76 75 75
12 140 140 142 136 4,6 4,8 3,7 4,7 125 112 122 110 10,0 10,0 9,5 9,8 60 51 25 22 99 54 82 78
13 138 130 144 148 4,2 4,2 3,4 4,0 121 119 117 9,7 8,9 8,4 7,8 86 87 48 12 33 90 111 59
14 144 140 138 138 4,1 3,5 3,8 4,0 112 112 115 117 10,0 8,8 9,4 9,3 36 22 10,5 15 147 80 106 102
15 126 132 134 136 4,0 3,1 4,8 4,8 105 112 107 105 | 9,6 7,9 10,0 9,5 33 25 22 34 111 100 67 60
16 140 138 138 132 3,8 2,8 4,0 5,6 124 126 117 112 9,3 7,9 8,5 9,3 100 53 20 17 129 77 74 68
17 150 146 146 136 5,4 4,3 4,4 3,1 129 107 119 117 8,9 7,1 9,8 160 150 46 18 83 100 112 97
18 146 132 134 132 3,4 4,3 4,5 3,8 110 98 102 104 9,0 9,5 8,9 9,2 25 15 22 18 100 67 69 112
19 140 138 148 140 3,6 4,0 4,4 3,7 102 105 119 102 7,7 10,0 62 40 14 12 169 103 90 85
20 148 138 134 136 5,5 4,4 3,8 3,5 117 119 102 105 9,3 8,8 8,5 8,0 103 90 28 20 106 94 80 64
21 138 136 134 134 3,4 2,8 3,2 4,0 107 93 108 107 8,9 9,1 7,5 10,6 33 23 9 25 134 71 81 79
22 144 130 132 132 4,6 3,2 3,5 3,5 105 103 105 102 8,5 8,2 8,2 8,2 29 26 12 105 82 74 94
23 134 130 134 138 3,3 3,1 3,4 4,2 117 112 107 108 9,0 9,7 9,1 8,5 82 65 21 24 92 86 94 84
24 136 140 126 126 4,6 3,8 2,6 115 112 105 102 9,8 7,3 8,9 8,3 107 97 100 100 200 141 94 94
25 128 128 126 132 2,6 3,6 2,1 4,0 102 105 107 107 9,6 10,5 8,0 9,2 33 25 24 19 110 74 68 89
26 132 130 140 130 4,6 3,9 5,4 3,9 102 98 98 98 9,8 8,7 9,0 9,7 56 33 28 25 108 80 86 78
A* Admissão
o
ANEXO IX (cont.)- Resultados do sódio, potássio, cloro, cálcio, uréia e glicose plasmáticos na admissão e com 6,24 e 48 horas de evolução
(grupo Sacarose).
N®
SODIO POTÁSSIO CLORO CALCIO URÉIA GLICOSE
A* 6hS 24hs 48hs A * 6hs 24hs 48hs A 6hs 24hs 48hs A 6hs 24hs 48hs A 6hs 24hs 48hs A 6hs 24hs 48hs
27 138 130 142 136 4,6 5,8 5,0 5,2 124 112 100 100 9,5 9,4 9,3 10,5 48 40 17 15 88 78 70 73
28 154 132 142 132 6,4 7,2 3,7 2,7 117 129 131 112 10,0 10,0 8,9 9,3 156 160 81 15 113 75 86 68
29 148 140 138 138 6,3 5,5 5,1 5,0 113 112 107 100 9,2 8,5 9,6 10,0 162 150 53 20 84 82 82 108
30 142 140 136 140 5,1 4,4 4,3 5,0 124 126 121 107 9,2 9,3 9,1 9,8 40 56 19 25 112 87 87 102
31 130 134 134 132 3,9 4,4 3,3 2,8 122 115 129 107 7,9 9,3 8,2 9,3 80 63 32 15 193 100 162 106
32 136 138 133 134 4,5 3,1 3,4 3,4 110 117 127 104 7,9 9,5 8,4 9,1 112 130 50 16 92 83 94 83
33 133 132 136 132 3,1 3,1 2,8 2,0 100 115 112 114 8,0 9,8 9,4 8,2 23 20 16 12 88 9& 87 62
34 134 144 140 144 4,5 4,1 3,4 4,8 122 110 115 9,3 9,0 8,8 10,0 50 53 15 16 ro7 88 80. 92
35 136 140 134 128 3,5 3,6 3,8 3,4 95 128 123 112 10,0 7,8 8,3 22 43 11 80 81 68
36 136 128 136 136 3,5 3,1 4,0 . 4,5 105 112 107 102 9,1 8,0 8,9 8,3 23 18 16 83 83 106 80
37 150 147 150 146 4,1 4,1 4,2 3,7 119 119 112 107 10,4 9,2 8,8 8,7 75 55 17 14 110 78 89
38 138 130 142 144 2,7 3,2 2,3 3,4 130 120 118 123 9,1 7,9 8,0 8,4 118 94 47 26 113 82 82 86
39 140 136 132 140 5,4 3,8 3,0 4,2 132 112 117 109 9,1 10,0 9,1 7,0 20 52 13 23 120 93 89 50
40 148 142 138 142 5,0 4,2 3,4 3,8 139 121 122 119 10,2 8,0 9,1 9,2 59 50 24 170 118 86 71
41 142 142 140 136 5,0 4,8 4,6 4,2 130 127 118 125 10,6 10,0 9,8 10,2 88 53 21 12 115 90 72 65
42 136 140 146 144 3,8 3,5 3,5 3,8 115 125 112 115 8,2 9,1 7,8 7,7 43 43 9 11 129 76 78 78
43 132 136 130 136 2,4 1,7 2,6 3,9 127 119 114 114 11,0 10,3 8,9 9,2 45 28 20 16 110 114 113 100
44 132 130 136 132 3,1 4,4 4,5 4,4 105 98 98 95 10,4 8,8 7,6 9,3 53 49 18 11 144 93 87 78
45 148 148 142 136 5,2 3,4 ;3,0 3,4 130 120 117 92 9,4 7,8 8,6 9,2 123 103 103 24 262 90 87 81
46 140 142 142 144 4,0 4,1 4,8 5,1 130 122 125 102 8,8 8,7 9,3 9,5 44 35 17 17 95 85 90 83
47 140 134 136 132 3,6 3,3 3,5 4,2 115 102 128 97 7,9 9,3 6,7 9,8 73 82 32 30 117 75 86 92
48 124 126 140 136 4,0 4,6 3,2 3,2 107 115 105 10,6 9,3 8,9 9,2 66 75 68 30 116 133 89 62
49 136 142 136 136 4,6 4,8 4,2 3,6 112 105 105 98 10,4 8,6 7,2 9,5 87 112 44 64 100 80 66
50 136 140 142 136 3,7 3,5 2,7 4,4 119 122 9,8 8,5 8,4 10,2 84 72 50 39 139 110 71
51 138 130 132 132 4,4 4,8 3,6 3,4 118 107 8,3 8,9 8,0 8,2 61 46 31 32 107 79 98 70
























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































ANEXO X - Resultados de pH, sódio e potássio urinários da primeira diurese 













































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































ANEXO X (cont.)- Resultados de pH, sódio e potássio urinários da primeira 
diurese e com 24 e 48 horas de evolução (grupo Sacarose).
cn
ANEXO XI - Resultados da água plasmática e da água, 
(grupo Glicose).
sódio e potássio intra-eritrocitários na admissão e com 24 e 48 horas de evolução
NB
AGUA PLASMATICA AGUA INTRAERITROCITARIA SODIO INTRAERITR0CITARI0 POTÁSSIO INTRAERITROCr





906 931 927 680 703 687 10,0 10,5 10,0 86 96 93
5
6
893 925 947 671 673 682 10,4 12,2 12,8 80 86 88
7
8 916 947 943 698 717 705 12,4 11,5 11,9 98 110 111







16 927 940 947 695 728 698 10,8 9,8 12,0 85 81 89
17
18 919 930 958 682 686 692 8,2 9,0 10,2 77 82 93
19
20
21 929 929 941 727 744 746 9,9 10,2 10,1 114 110 111
22 938 950 540 718 700 690 13,5 12,0 10,9 88 86 92
23 909 946 935 672 690 670 9,6 11,8 11,6 81 80 88
24 900 '913 930 685 689 688 10,3 9,3 10,1 87 80 74
25 922 943 944 680 680 690 8,5 8,6 9,3 77 82 91


























ANEXO XI (cont.) - Resultados da água plasmática e da água, sódio e potássio intra-eritrocitários na admissão e com 24 e 48 horas de 
evolução (grupo Sacarose).
AGUA PLASMATICA ÀGUA INTRAERITROCITARIA SODIO INTRAERITROCITARIO POTÁSSIO INTRAERITROCITARIO IDADE ESTADO NUTRITIVON# Admissão 24hs 48hs Admissão 24hs 48hs Admissão 24hs 48hs Admissão 24hs 48hs (meses)
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
912
914
945
931
944
928
693
656
695
696
706
674
9,4
13,5
9,3
12,0
10,4
11,2
98,2
83,7
94.2
90.3
92,7
91,2
2
2
desnutrido
eutrófico
909
931
928
933
890
944
931
922
933
917
951
945
935
930
930
684
683
690
662
667
726
717
686
684.
671
744
697
685
680
680
10,3
10,7
9.5 
9,9
9.6
11,8
11,1
10,1
9,8
11,5
10,5
11,7
10,4
9.6
9.7
84.2 
82,6 
87,0 
85,5
83.3
89.8
88.5
87.5
86.8 
87,0
88,7
90,6
96,2
85,0
100,0
4
5
5
3
3
desnutrido
desnutrido
eutrófico
desnutrido
eutrófico
915
906
921
939
930
922
694
676
693
692
700
679
11,5
8,6
11,0
9,3
10,6
9,0
96.7
76.8
96,0
79,5
92.8
88.8
11
7
eutrófico
eutrófico
929
930 
894 
905 
910 
930
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